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MARJOJEN VAIKUTUS LEIVÄN TÄRKKELYKSEN AIHEUTTAMAAN 
GLYKEEMISEEN VASTEESEEN 
 
Glykeemisellä vasteella tarkoitetaan hiilihydraattien imeytymisnopeutta ja vaikutusta 
verensokerin nousuun ja insuliinin eritykseen. Korkean glykeemisen vasteen aiheuttavien 
hiilihydraattien säännöllinen kulutus liitetään useiden kroonisten sairauksien ilmenemiseen. 
Tärkkelyksellä on tyypillisesti korkea glykeeminen vaste, ja suomalaisessa ruokavaliossa  
leipä on tärkkelyksen keskeinen saantilähde. Valkoinen vehnäleipä ja ruisleipä aiheuttavat 
samanlaisen glukoosivasteen, mutta ruisleivän insuliinivaste on vehnäleivän insuliinivastetta 
alhaisempi. Polyfenolirikkailla marjoilla on havaittu olevan glykeemistä vastetta madaltavia 
ominaisuuksia. Tutkimuksen tavoitteena oli selvittää, voidaanko vehnä- ja ruisleivän 
aiheuttamaa korkeaa glykeemistä vastetta pienentää runsaasti polyfenoleja sisältävän 
marjasoseen avulla, millaisen insuliinivasteen marjalisä tuottaa vehnä- ja ruisleipäaterian 
jälkeen ja onko marjoilla vaikutusta vehnä- tai ruisleivän nauttimisen jälkeiseen vapaiden 
rasvahappojen pitoisuuteen veressä. 
 
Kontrolloituun ja satunnaistettuun tutkimukseen osallistui 20 tervettä naishenkilöä. Jokainen 
tutkittava osallistui neljään kaksi tuntia kestävään tutkimuskäyntiin. Tutkimuskäynnillä 
nautittiin 150 g mansikkaa, mustaherukkaa, karpaloa ja mustikkaa sisältävää marjasosetta 
erikseen vehnäleivän ja ruisleivän kanssa. Kontrollituotteina olivat ilman marjasosetta 
nautittavat vehnäleipä ja ruisleipä. Marjat madalsivat molempien leipien aiheuttamaa 
insuliinivastetta tilastollisesti erittäin merkitsevästi (p<0,001). Marjojen vaikutuksesta vehnä-
ja ruisleivän glukoosikäyrän pinta-ala 30 minuutin ajalta oli pienempi (p<0,05), lisäksi marjat 
paransivat vehnäleivän glykeemistä profiilia (p<0,01). Eroja aterianjälkeisissä vapaiden 
rasvahappojen pitoisuuksissa ei havaittu.  
 
Tutkimuksen tulokset osoittavat, että marjat pienensivät vehnä- ja ruisleivän nauttimisen 
jälkeistä veren glukoosipitoisuuden kontrolloimiseen tarvittavaa insuliinipitoisuutta. Marjat 
siis paransivat entisestään ruisleivän alhaista insuliinivastetta. Marjojen vaikutus leipien 
glukoosivasteeseen ei ollut yhtä selkeä. Marjojen vaikutusmekanismit vaativat 
lisätutkimuksia, mutta on mahdollista, että marjat madalsivat tärkkelyksen glykeemistä 
vastetta sisältämiensä polyfenolien ja/tai happamuutensa vuoksi. 
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EFFECTS OF BERRIES ON GLYCEMIC RESPONSE INDUCED BY STARCH IN 
BREAD 
 
The glycemic response means the impact of a carbohydrate-based food on blood sugar and 
insulin secretion. Carbohydrate-induced high glycemic response is associated with the risk of 
several chronic diseases. Starch has a high glycemic response, and bread is an important 
source of starch in the Finnish diet. The postprandial glucose response to white wheat bread 
and rye bread is similar, but the insulin response to rye bread is lower. Polyphenol-rich berries 
may suppress the high glycemic response. The aim of the study was to investigate the effects 
of a polyphenol-rich berry purée on postprandial glucose, insulin and free fatty acid responses 
induced by wheat bread and rye bread. 
 
Healthy females (n=20) took part in the controlled, randomized cross-over meal study. Each 
subject participated in four 2-h visits and consumed wheat bread and rye bread with 150 g 
berry purée consisting of strawberries, blackcurrants, cranberries and blueberries. Wheat 
bread and rye bread without berries were used as a reference. The berry purée significantly 
reduced the insulin response induced by wheat bread and rye bread (p<0.001). Berries also 
suppressed the early glucose response (area under the curve 0-30 min) to both breads 
(p<0.05), and improved the glycemic profile of wheat bread (p<0.01), but had no effect on the 
free fatty acid responses. 
 
These results suggest that when wheat bread or rye bread is consumed with berries, less insulin is 
needed to control the postprandial glucose response. Thus the insulin-lowering effect of rye bread 
was enhanced by berries.  The impact of berries on insulin response was more pronounced 
compared to glucose response. The mechanisms responsible for the effects of berries needs to 
be futher investigated. Berries may have suppressed the glycemic response to starch due to its 
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Marjat ovat suomalaisen ruokakulttuurin rikkauksia. Niitä kasvaa metsissä jokaisen 
poimittavaksi, joten ne täyttävät nykypäivänä ravinnolta vaadittavat edullisuuden, läheltä 
saatavuuden ja puhtauden kriteerit. Marjat kuuluvat myös suositeltavaan ruokavalioon niiden 
useiden terveydelle edullisten ominaisuuksiensa vuoksi. 
Suomalaisessa ruokavaliossa marjat kuuluvat tärkeisiin kuidun ja erityisesti vesiliukoisen 
kuidun lähteisiin (Valtion ravitsemusneuvottelukunta 2005, Kansanterveyslaitos 2008, 
Fineli® 2012). Ne ovat myös merkittävä antioksidanttien lähde, sillä ne sisältävät C- ja E-
vitamiineja ja karotenoideja (Fineli® 2012), jotka toimivat antioksidantteina elimistössä. 
Suomalaisen aikuisväestön päivittäisestä C-vitamiinin saannista 50–60 % tulee marjoista ja 
hedelmistä (Kansanterveyslaitos 2008). Marjat sisältävät myös folaattia (Valtion 
ravitsemusneuvottelukunta 2005, Kansanterveyslaitos 2008). Marjat soveltuvat 
painonhallintaruokavalioon, sillä ne sisältävät vain vähän sokeria ja ovat käytännössä 
rasvattomia, joten niistä saatava energia jää vähäiseksi (Valtion ravitsemusneuvottelukunta 
2005, Fineli® 2012). Vaikka marjat eivät ole varsinaisia rasvanlähteitä ruokavaliossa, niiden 
rasvahappokoostumus on kuitenkin hyvä (Fineli® 2012). Marjat sisältävät energiamääräänsä 
nähden paljon kuitua ja melko vähän sokereita, joten ne ovat myös verensokerin säätelyn 
kannalta suositeltavia käyttää (Valtion ravitsemusneuvottelukunta 2005, Fineli® 2012). 
Marjat sopivat laktoositonta ja gluteenitonta ruokavaliota noudattaville. Lukuisten muiden 





2.1 Mitä polyfenolit ovat? 
 
Polyfenolit ovat laaja ryhmä yhdisteitä, jotka ovat kasvien sekundaarisen aineenvaihdunnan 
tuotteita (Bravo 1998, Manach ym. 2004). Niillä on suuri merkitys kasvien ulkoiselle 
rakenteelle, lisääntymiselle ja puolustautumiselle. Ne antavat kasveille niiden houkuttelevan 
värin ja muodostavat kasvien tukirangan. Polyfenolit vaikuttavat kasvien kitkeryyteen ja 
myrkyllisyyteen, mikä on osa suojautumismekanismia tuhohyönteisiä, kasvinsyöjiä ja 
patogeenejä vastaan. Lisäksi ne suodattavat ultraviolettivaloa ja toimivat kasvin 
viestitapahtumisissa kasvihormonien tapaan. 
Fenoli on rakenne, jossa aromaattiseen renkaaseen on liittynyt hydroksyyliryhmä (Kuva 1) 
(Bravo 1998). Polyfenolit esiintyvät kasveissa joko yksinkertaisina mono- tai dimeereinä tai 
monimutkaisempina polymeereina. Ne voivat olla myös liittyneinä muihin aineenvaihdunnan 
tuotteisiin, kuten aminohappoihin, lipideihin tai fenolisiin yhdisteisiin sekä sitoa kahden 
arvoisia metalleja, kuten kuparia, rautaa ja sinkkiä. Polyfenolit jaetaan ryhmiin niiden 
kemiallisten rakenteiden ja ominaisuuksiensa mukaan. Tavallisimmat polyfenolit luokitellaan 
fenolihappohin, flavonoideihin, tanniineihin ja lignaaneihin.  
 




2.2 Tavallisimmat ruoassa esiintyvät polyfenolit ja niiden lähteet 
 
Kasvien polyfenolipitoisuuteen vaikuttavat monet eri tekijät, kuten valo, geeniperimä, 
kypsyysaste, ympäristö ja käsittelyn vaikutukset (Bravo 1998, Manach ym. 2004). 
Polyfenolien monimutkaisesta rakenteesta ja suuresta määrästä johtuen niiden pitoisuuksia eri 
kasvikunnan tuotteissa on vaikea täydellisesti määrittää. Lisäksi vaihtelevat 
analyysimenetelmät tutkimuksissa voivat antaa erilaista tietoa ruokien 
polyfenolipitoisuuksista. Tutkitusti merkittävimmin ruoassa esiintyy kuitenkin fenolihappoja 
ja flavonoideja, mutta myös tanniineja ja lignaaneja. Taulukkoon 1 on koottu tavallisimmat 
ruoassa esiintyvät polyfenolit alaryhmineen sekä niiden lähteet ravinnossa.  
 
Taulukko 1. Polyfenoliryhmät ja niiden lähteet (Manach ym. 2004, Mattila ym. 2006, 

















tee, sipuli, omena, rypäleet, marjat, parsakaali, 
lehtikaali, kirsikkatomaatti, punaviini 
Flavonit persilja, selleri 
Flavanonit sitrushedelmät 
Katekiinit tee, hedelmät, suklaa, punaviini, marjat, pavut 




Hydroksibentsoehapot tee, viini, marjat 
Hydroksikanelihapot kahvi, marjat, hedelmät, vilja, peruna 
Tanniinit  
Proantosyanidiinit punaviini, kaakao, marjat, omena 
Ellagitanniinit lakka, mansikka, vadelma, pähkinät 
Lignaanit pellava, ruis, marjat, kahvi 
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Polyfenolien keskimääräinen saanti on arviolta noin gramma vuorokaudessa niillä, jotka 
syövät päivittäin polyfenoleja sisältäviä ruokia (Manach ym. 2004). Kahden vuorokauden 
ruoankäyttöä selvittävän kyselyn perusteella suomalaiset saavat ravinnosta päivittäin 
keskimäärin 863 ± 415 mg polyfenoleja (Ovaskainen ym. 2008). Polyfenolien todellisen 
saannin ja elimistössä olevien pitoisuuksien määrittämiseksi tulisi kehittää sopivia 
biomarkkereita, sillä saantia on vaikea arvioida pelkkien ruoankäyttöä koskevien 
kyselylomakkeiden perusteella (Manach ym. 2004). 
Fenolihapot ovat yksinkertaisia fenoleja, ja niihin kuuluvat hydroksibentsoehapot sekä 
hydroksikanelihapot (Manach ym. 2004). Fenolihappoja on erityisesti viljassa, marjoissa, 
hedelmissä sekä juomissa, kuten teessä, kahvissa ja viinissä (Manach ym. 2004, Mattila ym. 
2006, Ovaskainen ym. 2008). Viljoista erityisesti vehnän ja rukiin leseessä sekä 
kokojyvävehnästä ja -rukiista jauhetuista jauhoissa on runsaasti fenolihappoja (Mattila ym. 
2005). 
Flavonoidit käsittävät suurimman osan polyfenoleista, ja ne voidaan jakaa edelleen kuuteen 
tärkeimpään alaryhmään: flavonolit, flavonit, flavanonit, katekiinit, antosyanidiinit 
(antosyaanit) ja isoflavonoidit (Manach ym. 2004). Flavonolit ovat eniten tutkittuja 
flavonoideja, ja niihin lukeutuvia kversetiiniä, myrisetiiniä ja kemferolia esiintyy mm. 
sipulissa, hedelmissä, marjoissa, teessä ja punaviinissä. Flavonien ja flavanonien lähteet eivät 
ole yhtä monipuolisia; flavoneja on lähinnä persiljassa ja sellerissä, flavanoneja 
sitrushedelmissä. Katekiinit ovat tavallisia teessä, suklaassa sekä useissa hedelmissä ja 
marjoissa. Antosyanidiineja on erityisesti tummissa marjoissa, hedelmissä, vihanneksissa ja 
punaviinissä, sillä antosyanidiineihin lukeutuvat antosyaanit ovat kasvien punaisia ja sinisiä 
väriaineita (Manach ym. 2004, Koponen ym. 2007). Isoflavonoidit muistuttavat estrogeeniä, 
ja poikkeavat siten rakenteellisesti muista flavonoideista (Cassidy ym. 2000, Manach ym. 
2004). Isoflavonoideja on pääasiallisesti vain soijassa.  
Tanniinit jaetaan kondensoituneihin ja hydrolysoituviin tanniineihin (Bravo 1998). 
Kondensoidut tanniinit ovat proantosyanidiineja, joita on erityisesti kaakaossa, punaviinissä, 
marjoissa ja hedelmissä (Manach ym. 2004, Ovaskainen ym. 2008). Hydrolysoituvat tanniinit 
jaetaan rakenteensa mukaan yleensä gallo- ja ellagitanniineihin, joiden pilkkoutuessa syntyy 
galli- ja ellagihappoa (Kandra ym. 2004). Esimerkiksi ellagitanniinia on tietyissä marjoissa 
sekä pähkinöissä (Koponen ym. 2007). Suuri määrä tanniineja aiheuttaa marjoissa ja 
punaviinissä tyypillisesti tanniinisen eli hieman karvaan maun.  
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Lignaanit ovat isoflavonoidien tavoin hormonien kaltaisia fytoestrogeenejä (Cassidy ym. 
2000). Ravinnosta lignaaneja saadaan siemenistä, joista merkittävin lähde on pellava (Manach 
ym. 2004), rukiista, marjoista, kahvista ja teestä (Nurmi ym. 2010). 
 
Marjojen polyfenolit  
 
Marjat kuuluvat polyfenolien lähteiden kärkeen. 20 parhaasta polyfenolien lähteestä 
Suomessa peräti 16 on marjoja (Ovaskainen ym. 2008). Marjat ovat merkittävä antosyaanien, 
flavonolien, fenolihappojen, proantosyanidiinien ja ellagitanniinien lähde. Kuvassa 2 on 
esitetty tiettyjen marjojen polyfenolipitoisuuksia. Suomalaisessa ruokavaliossa marjat ovat 
antosyaanien, proantosyanidiinien ja ellagitanniinien tärkeimmät lähteet. Antosyaaneja on 
erityisesti tummissa ja punaisissa marjoissa, kuten mustikassa, musta- ja punaherukassa, 
variksenmarjassa, marja-aroniassa, vadelmassa ja mansikassa (Määttä-Riihinen ym. 2004, 
Koponen ym. 2007). Tanniineihin kuuluvia proantosyanidiineja sisältävät runsaasti mm. 
marja-aronia, karpalo, puolukka, mustikka, mustaherukka ja pihlajanmarja (Hellström ym. 
2009). Mansikka, vadelma, lakka ja mesimarja ovat parhaimmat ellagitanniinien lähteet 
(Määttä-Riihinen ym. 2004, Koponen ym. 2007). Flavonoleihin kuuluvia kversetiiniä ja 
myrisetiiniä saadaan erityisesti karpalosta, puolukasta, mustaherukasta, variksenmarjasta ja 
mustikasta (Häkkinen ym. 1999). Flavonoleista kemferolia esiintyy sen sijaan lähinnä vain 
karviaismarjassa ja mansikassa. Fenolihappoja on marjoissa vaihtelevasti, erityisesti kuitenkin 
pihlajanmarjassa, mustikassa ja marja-aroniassa (Mattila ym. 2006).  
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Kuva 2. Marjojen polyfenolipitoisuuksia (Häkkinen ym. 1999, Mattila ym. 2006, Koponen 
ym. 2007, Hellström ym. 2009). 
 
2.3 Polyfenolien biologinen hyväksikäytettävyys 
 
Polyfenolien biologisella hyväksikäytettävyydellä (bioavailability) tarkoitetaan yhdisteen 
imeytymisen astetta ja sitä, kuinka hyvin yhdiste on hyödynnettävissä kohdekudoksessa 
(Manach ym. 2004). Polyfenolien hyväksikäytettävyys vaihtelee suuresti yhdisteestä riippuen, 
sillä ne ovat kemiallisilta ominaisuuksiltaan ja rakenteeltaan hyvin erilaisia. Niiden 
imeytymiseen ja metaboliaan voivat vaikuttaa myös samanaikaisesti nautittu ruoka ja ihmisen 
yksilöllinen fysiologia. Vaikka tiettyjä polyfenoleja siis saataisiinkin ruoasta runsaasti, ne 
eivät välttämättä ole parhaiten hyväksikäytettävissä elimistössä.  
Flavonoidit esiintyvät ruoassa katekiineja lukuun ottamatta vesiliukoisina glykosideina 
(Manach ym. 2004). Glykosidi muodostuu aglykoniosasta ja siihen liittyneestä sokerista. 
Glykosidit imeytyvät ohutsuolesta, jossa ne pääasiallisesti pilkotaan ennen imeytymistä 
aglykoneiksi. Ennen verenkiertoon siirtymistä aglykonit on konjugoitava ohutsuolessa, mikä 
muuttaa merkittävästi polyfenolin biologista aktiivisuutta. Konjugoitumista tapahtuu myös 




















maksassa. Antosyaanit poikkeavat muista flavonoideista, sillä ne imeytyvät koskemattomina 
glukosideina jo mahalaukusta.  
Ne polyfenolit, jotka eivät imeydy ohutsuolesta, kuten proantosyanidiinit, kulkeutuvat 
paksusuoleen bakteerien hajotettavaksi (Manach ym. 2004, Del Rio ym. 2010). Bakteerit 
hydrolysoivat glukosidit aglykoneiksi, ja aglykonit hajotetaan edelleen aromaattisiksi 
hapoiksi, jotka voivat imeytyä. Näiden metaboliatuotteiden konjugaatio tapahtuu maksassa. 
Monivaiheisesta metaboliasta johtuen paksusuolesta imeytyvien polyfenolien biologinen 
aktiivisuus on todennäköisesti heikompi verrattuna ohutsuolesta imeytyviin (Manach ym. 
2004, Hollman ym. 2011).  
Isoflavonoidit ovat tunnetusti parhaiten imeytyviä polyfenoleja, sillä niillä on havaittu 
suurimmat plasmapitoisuudet (Manach ym. 2004). Isoflavonoidien jälkeen parhaiten 
imeytyviä ovat katekiinit, flavanonit ja kversetiinin glukosidit (Manach ym. 2005). 
Proantosyanidiinien ja antosyaanien imeytyminen on kaikkiaan vähäistä, ja siten niiden 
pitoisuudet veressä jäävät pieniksi. Proantosyanidiineilla onkin todennäköisesti vaikutuksia 
lähinnä suolistossa. Antosyaanien osalta on mahdollista, että kaikkia niiden 
aineenvaihduntatuotteita ei vielä tunnisteta tai pystytä määrittämään, mikä voi vääristää tietoa 
niiden imeytymisestä. Useiden muiden polyfenolien imeytymisasteesta tiedetään yhä vähän. 
Polyfenolien imeytyminen voi riippua myös lähteestä tai muusta samanaikaisesti nautitusta 
ruoasta. Esimerkiksi maidon on havaittu heikentävän joidenkin polyfenolien imeytymistä 
(Manach ym. 2004, Del Rio ym. 2010), ja kysymyksiä herättää myös ravintokuitu (Manach 
ym. 2004). Todennäköisesti suplementteina nautitut polyfenolit imeytyvät paremmin kuin 
ruoan seassa olevat yhdisteet. Paksusuolessa metaboloitavien polyfenolien imeytymiseen voi 
vaikuttaa myös paksusuolen yksilöllinen bakteerikanta. 
Antosyaaneja lukuun ottamatta polyfenolit esiintyvät veressä konjugoituneessa muodossa 
pääosin albumiiniin sitoutuneina (Manach ym. 2004). Polyfenolien pitoisuudet veressä eivät 
välttämättä korreloi kudoksissa havaittujen pitoisuuksien kanssa. On mahdollista, että jotkut 
polyfenolit kerääntyvät tiettyihin kudoksiin, mutta tästä tiedetään vielä vähän. On myös 
epäselvää, vaikuttaako albumiiniin sitoutuminen polyfenolien hyväksikäytettävyyteen. 
Polyfenolit erittyvät joko virtsaan tai sappinesteen kautta ulosteeseen (Manach ym. 2004). 
Ilmeisesti erittäin konjugoituneet yhdisteet erittyvät sapen kautta ja vähemmän konjugoituneet 
virtsaan. Sapen kautta enterohepaattiseen kiertoon kulkeutuvat polyfenolit voivat viipyä 
elimistössä hieman pidempään. Polyfenolit eivät kuitenkaan kerry elimistöön, vaan ne 
erittyvät pääsääntöisesti vuorokauden sisällä (Hollman ym. 2011). Tämän vuoksi polyfenolien 
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säännöllinen nauttiminen on edellytys niiden pitoisuuksien ylläpitämiseksi elimistössä. 
Polyfenolien nopea erittyminen on huomioitava myös verinäytteiden ottamisajankohdassa, 
sillä paastonäytteet antavat merkittävästi alhaisempia pitoisuuksia kuin aterianjälkeiset 
mittaukset. 
Polyfenolien imeytymisestä, metaboliasta, metaboliittien kuljetuksesta sekä pitoisuuksista ja 
käyttäytymisestä veressä ja kudoksissa tarvitaan lisätutkimusta (Manach ym. 2004). In vitro -
kokeet eivät kuvasta luotettavasti polyfenolien käyttäytymistä elimistössä, sillä niissä 
tutkitaan pääasiallisesti polyfenolien aglykoneja, jotka ihmiselimistössä metaboloituvat jo 
ennen imeytymistä (Manach ym. 2004, Hollman ym. 2011). Elimistössä esiintyvien, 
konjugoituneiden metaboliatuotteiden ominaisuuksien tunteminen on siten välttämätöntä 
polyfenolien terveysvaikutusten selvittämiseksi.  
 
2.4 Polyfenolien ja sairauksien välinen yhteys 
 
Polyfenolien ja sairauksien välisiä yhteyksiä on tutkittu laajasti in vitro-, eläin- ja 
ihmiskokeilla. Tutkimukset ovat liittyneet erityisesti sydän- ja verisuonisairauksiin ja syöpään 
(Scalbert 2005, Chong ym. 2010, Gonzalez-Gallego ym. 2010, Vauzour ym. 2010, Hollman 
ym. 2011). Näiden lisäksi on myös selvitetty polyfenolien yhteyttä muun muassa 
neurologisiin sairauksiin, tyypin 2 diabetekseen sekä astmaan ja muihin tulehduksellisiin 
sairauksiin (Scalbert 2005, Gonzalez-Gallego ym. 2010, Vauzour ym. 2010). Vaikka 
polyfenolit ovat tunnetusti antioksidantteja, niiden antioksidatiivisuuden merkitys 
terveysvaikutusten selittäjänä on kyseenalainen (Scalbert 2005, Vauzour ym. 2010, Hollman 
ym. 2011). Nykytietämyksen mukaan polyfenolit ovat muutakin kuin antioksidantteja, ja 
niiden positiiviset vaikutukset selittyvät hyvin monimuotoisilla mekanismeilla. 
Suurin osa tutkimusnäytöstä perustuu yhä in vitro -kokeisiin, joista saadut tulokset eivät ole 
suoraan sovellettavissa ihmisiin (Scalbert 2005, Gonzalez-Gallego ym. 2010, Vauzour ym. 
2010). In vitro- ja eläinkokeista saadut tulokset ovat usein ristiriidassa ihmisillä tehtyjen 
epidemiologisten tutkimusten ja interventioiden kanssa. Polyfenolien terveysvaikutusten esiin 
saaminen ihmisillä on haastavaa erityisesti siksi, että niiden monimutkaista metaboliaa sekä 
imeytymisen ja hyväksikäytettävyyden astetta ei täysin tunneta. Lisäksi tutkimusasetelmat 
ovat hyvin vaihtelevia ihmisillä tehdyissä tutkimuksissa. Vaikka selkeitä viitteitä polyfenolien 
ja sairauksien välisistä yhteyksistä on kuitenkin saatu myös ihmistutkimuksissa, 
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lisätutkimusta polyfenolien käyttäytymisestä ihmiselimistössä tarvitaan ennen kuin 
esimerkiksi polyfenoleja sisältäviä ravintolisiä voidaan turvallisesti suositella.  
 
2.4.1 Polyfenolit antioksidantteina 
 
Elimistössä syntyvät vapaat radikaalit aiheuttavat vaurioita proteiineissa, lipideissä ja 
DNA:ssa, mikä voi kiihdyttää vanhenemista sekä sairauksien etenemistä (Hollmann ym. 
2011). Antioksidantit ovat elimistön puolustusmekanismi vapaita radikaaleja vastaan, sillä ne 
neutraloivat radikaalien vaikutuksia ja estävät niiden toimintaa. Karotenoidit, tietyt vitamiinit 
ja kivennäisaineet sekä polyfenolit ovat ravinnosta saatavia antioksidantteja, jotka tukevat 
elimistön antioksidanttipuolustusta. Vaikka polyfenolien reaktiivisuus vapaiden radikaalien 
kanssa on havaittu in vitro -kokeissa (Scalbert 2005, Hollman ym. 2011), tulokset eivät ole 
kuitenkaan sovellettavissa elimistön todellisiin tapahtumiin. Polyfenolien monimutkaisen 
rakenteen vuoksi niiden hyväksikäytettävyys vaihtelee, ja vaikuttavat pitoisuudet veressä ja 
kudoksissa jäävät pieniksi verrattuna muihin antioksidantteihin. Elimistössä polyfenolien 
antioksidatiiviset ominaisuudet pienenevät metabolian seurauksena (Hollman ym. 2011). 
Näistä syistä on epätodennäköistä, että polyfenolien terveysvaikutukset selittyisivät 
nimenomaan niiden antioksidatiivisuudella. Tutkimuksissa käytetyt, polyfenoleja sisältävät 
kasvikset, hedelmät, marjat ja juomat sisältävät tyypillisesti myös muita antioksidantteja. In 
vivo -tutkimuksissa havaittu plasman antioksidanttipitoisuuden nousu polyfenolirikkaiden 
ruokien nauttimisen jälkeen selittyykin todennäköisemmin muilla antioksidanteilla kuin 
polyfenoleilla. Jotta tiedettäisiin polyfenolien todellinen merkitys plasman 
antioksidanttipitoisuuden nousussa, tulisi tutkia yksittäisten polyfenolien vaikutuksia ilman 
muita samanaikaisia antioksidanttilähteitä (Scalbert 2005, Hollman ym. 2011). 
 
2.4.2 Polyfenolien merkitys sydän- ja verisuonitautien ehkäisyssä 
 
Polyfenolien suojaavat vaikutukset on todettu vahvimmin sydän- ja verisuonitautien 
esiintyvyyttä tutkittaessa (Scalbert ym. 2005, Gonzalez-Gallego ym. 2010). Polyfenolien tai 
niitä sisältävien ruokien on havaittu vaikuttavan suoraan ainakin verenpaineeseen, 
verihiutaleiden takertumiseen, verisuonten toimintaan ja veren rasva-arvoihin sekä 
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vähentävän sydän- ja verisuonisairauksien ilmenemistä tai riskiä (Scalbert 2005, Chong ym. 
2010, Hollman ym. 2011). Epidemiologisista sekä interventiotutkimuksista on saatu näyttöä 
erityisesti teen ja punaviinin (Scalbert 2005, Hollman ym. 2011), marjojen sekä hedelmien, 
kuten granaattiomenan, tummien viinirypäleiden ja sitrushedelmien vaikutuksista (Chong ym. 
2010). Esiin nostettuja polyfenoleja ovat edellä mainittujen ruokien sisältämät antosyaanit, 
flavonolit, proantosyanidiinit, katekiinit sekä flavanonit. Vaikutukset ovat olleet kuitenkin 
selkeimmin nähtävissä henkilöillä, joilla on ollut merkittäviä sydän- ja verisuonitautien 
riskitekijöitä tai jo todettu sairaus.  
Polyfenolien on havaittu in vitro -olosuhteissa vähentävän merkittävää ateroskleroosiin 
johtavaa tapahtumaa, LDL:n (very low density lipoprotein) hapettumista (Scalbert 2005). 
Tämä polyfenolien antioksidatiivinen ominaisuus ei ole kuitenkaan näkynyt yhtä selkeästi 
ihmistutkimuksissa (Scalbert 2005, Hollman ym. 2011). Koska polyfenolien merkitys 
antioksidantteina on epäselvä, on todennäköisempää, että niiden vaikutukset sydän- ja 
verisuonitauteihin välittyvät muiden ominaisuuksien kautta (Hollman ym. 2011). Varsinkin in 
vitro- ja eläinkokeissa, mutta myös ihmisillä tehdyissä tutkimuksissa, polyfenolien on havaittu 
hillitsevän tulehdusta edistävien tekijöiden ilmenemistä ja aktiivisuutta (Gonzalez-Gallego 
ym. 2010, Hollman ym. 2011). On mahdollista, että polyfenolien vaikutukset välittyvät 
geenien säätelyn kautta, mitä tulisi tutkia jatkossa enemmän (Chong ym. 2010, Hollman ym. 
2011). 
Tutkittaessa polyfenolien vaikutuksia verihiutaleiden takertumiseen ja verisuonten toimintaan, 
niiden on havaittu toimivan synergisesti toisiaan vahvistaen (Chong ym. 2010). Usean 
polyfenolin samanaikainen vaikutus voi siis olla tehokkaampi verrattuna yksittäisen 
polyfenolin vaikutukseen. Polyfenolirikkaissa ruoissa on luonnollisesti useita eri polyfenoleja, 
jolloin niiden käyttö voi olla perustellumpaa kuin eristettyjen polyfenolien nauttiminen. Jotta 
kuitenkin tiedettäisiin tarkemmin polyfenolien yksilöllisistä ominaisuuksista, on yksittäisten 
polyfenolien tutkiminen välttämätöntä.  Koska ruoissa esiintyy samanaikaisesti muitakin 
yhdisteitä kuin polyfenoleja, on eristettyjen polyfenolien yksittäisten ja yhteisten 
mekanismien tutkiminen tärkeää nimenomaan polyfenolien vaikutusten selvittämiseksi 
(Hollman ym. 2011). 
Vaikka polyfenoleilla tai niitä sisältävillä ruoilla on saatu lupaavia tuloksia sydän- ja 
verisuonisairauksien riskitekijöihin vaikuttamisessa, on ihmisillä tehtyjen tutkimustulosten 
arvioimisessa huomioitava merkittävät erot tutkimusmenetelmissä ja -olosuhteissa (Chong 
ym. 2010, Gonzalez-Gallego ym. 2010). Koska tutkimuksissa on nautittu joko eristettyjä 
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polyfenoleja tai polyfenoleja sisältäviä ruokia, ja käytetyt määrät vaihtelevat, on tulosten 
vertaaminen toisiinsa hankalaa. Yleistettävyyttä heikentää myös se, että tutkimukset ovat 
kontrolloituja tai kontrolloimattomia, niissä on käytetty sekä terveitä että sairastuneita 
henkilöitä ja tutkimusten kestot vaihtelevat. 
 
2.4.3 Polyfenolien merkitys syövän ehkäisyssä 
 
Useissa in vitro- ja eläinkokeissa on saatu vahvaa näyttöä polyfenolien antikarsinogeenisistä 
vaikutuksista (Scalbert 2005, Vauzour ym. 2010). Myös epidemiologisissa tutkimuksissa on 
saatu lupaavia tuloksia polyfenolien saannin ja syövän välisestä käänteisestä yhteydestä, 
vaikka näytön vahvuus ei ole läheskään in vitro -kokeiden veroista (Scalbert 2005, Gonzalez-
Gallego ym. 2010, Vauzour ym. 2010). Erityisesti teen, marjojen, hedelmämehujen, 
punaviinin ja soijan tai niistä eristettyjen polyfenolien on havaittu vaikuttavan syöpään 
liittyviin tekijöihin tai syövän ilmenemiseen. Näyttöä on saatu laajasi eri syöpämuotoihin 
liittyen. Vaikuttavimpina polyfenoleina pidetään antosyaaneja, flavonoleja, joista erityisesti 
kversetiiniä, katekiineja (Scalbert 2005, Gonzalez-Gallego ym. 2010, Vauzour ym. 2010) sekä 
erityisesti hormoniperäisissä syövissä isoflavonoideja ja lignaaneja, joilla on fytoestrogeenisia 
vaikutuksia (Scalbert 2005). 
Polyfenolien vaikutukset syöpään ovat tutkimusten mukaan hyvin moninaiset (Scalbert 2005, 
Vauzour ym. 2010). Polyfenolit vaikuttavat nähtävästi syövän kehittymisen jokaisella osa-
alueella: varhaisessa altistus- eli initiaatio-vaiheessa, promootio- eli vaurioituneiden solujen 
jakaantumisvaiheessa sekä progressio- eli kasvaimen muodostumisen vaiheessa. Polyfenolien 
vaikutukset liittyvät erityisesti solujen signaalinvälitysreitteihin ja solujen toimintaan. Ne 
nähtävästi vaikuttavat proteiineihin, jotka säätelevät syöpäsolujen viestinvälitystä ja 
solusykliä. Polyfenolit säätelevät todennäköisesti myös niiden geenien ilmentymistä, jotka 
ovat yhteydessä syöpään. Ne ovat myös suorassa vuorovaikutuksessa syöpää edistävien 
reaktiivisten tekijöiden sekä karsinogeenien ja mutageenien kanssa. Polyfenolit voivat 
hidastaa kasvaimen kehittymistä kiihdyttämällä syöpäsolujen solukuolemaa sekä 
vähentämällä verisuonten uudismuodostusta. Lisäksi ne saattavat estää metastaasien eli 
etäpesäkkeiden leviämistä. Polyfenolien on havaittu myös vahvistavan joidenkin 
syöpälääkkeiden tehoa (Scalbert 2005). 
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Vaikka polyfenoleilla on tutkitusti erilaisia syövän ehkäisyyn liittyviä mekanismeja, niitä ei 
ole saatu selkeästi näkyviin epidemiologisissa tutkimuksissa. Tämän arvellaan johtuvan muun 
muassa siitä, että in vitro -kokeissa käytetyt polyfenolimäärät ovat paljon suurempia kuin mitä 
ravinnosta on mahdollista saada (Scalbert 2005).  Lisäksi polyfenolien metaboliasta johtuen 
ne eivät oletettavasti vaikuta samalla tavalla ihmiselimistössä kuin koeputkessa (Scalbert 
2005, Vauzour ym. 2010). Polyfenolien monimutkainen metabolia ja hyväksikäytettävyys 
tulisi tuntea paremmin, jotta tiedettäisiin, millä yhdisteillä ja millaisilla pitoisuuksilla on 
todellisia vaikutuksia elimistössä. Epidemiologisten tutkimustulosten ristiriitaisuuden 
taustalla ovat myös erilaiset tutkimusmenetelmät, vaihtelevat tutkimusajat ja nautittujen 
polyfenolien lähteet ja määrä (Vauzour ym. 2010). 
 
3 POLYFENOLIEN VAIKUTUKSET GLYKEEMISEEN VASTEESEEN 
 
Hiilihydraatit muodostavat ruokavalion perustan ja ovat elimistön tärkein energianlähde. 
Hiilihydraatit jaetaan ominaisuuksiensa mukaan imeytyviin ja imeytymättömiin (Mutanen & 
Voutilainen 2005). Verensokeria nostavat imeytyvät hiilihydraatit, joita ovat sokerit eli mono- 
ja disakkaridit, polysakkaridit, joista tärkein on tärkkelys, ja malto- ja oligosakkaridit. 
Imeytyvät hiilihydraatit nostavat verensokeria ominaisuuksistaan riippuen erilailla. 
Imeytymätön hiilihydraatti on ravintokuitua, joka ei nosta verensokeria, sillä se ei imeydy 
ohutsuolesta, vaan siirtyy paksusuoleen bakteerien hajotettavaksi. Merkittävin osa ravinnon 
hiilihydraateista saadaan tärkkelyksen muodossa. 
 
3.1 Glykeeminen vaste 
 
Glykeemisellä vasteella tarkoitetaan hiilihydraattien imeytymisnopeutta ja vaikutusta 
verensokerin nousuun ja insuliinin eritykseen. Insuliinin erittyminen on vastareaktio 
imeytyneen hiilihydraatin aiheuttamalle glukoosipitoisuuden nousulle. Useissa tutkimuksissa 
on havaittu korkean glykeemisen vasteen ruokien säännöllisen kulutuksen olevan yhteydessä 
sokeri- ja rasva-aineenvaihdunnan häiriöihin, ja siten riskitekijä erityisesti tyypin 2 
diabeteksen sekä sydän- ja verisuonitautien kehittymiselle (Brand-Miller 2003). Lisäksi 
paljon nopeita hiilihydraatteja sisältävä ruokavalio on yhdistetty lihavuuteen, 
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paksusuolensyöpään ja rintasyöpään. Korkean glukoosivasteen aikaansaavat hiilihydraatit 
rasittavat haiman insuliinieritystä voimakkaasti, mikä säännöllisesti jatkuvana voi johtaa 
insuliiniresistenssiin eli heikentyneeseen insuliinin toimintaan. Tavallisimmat korkean 
glykeemisen vasteen aiheuttavat hiilihydraatit ruokavaliossa ovat tärkkelys ja sakkaroosi. 
Näiden nopeiden hiilihydraattien glykeemistä vastetta on syytä pyrkiä kontrolloimaan, jotta 
glukoosiaineenvaihdunta pysyisi tasapainoisena myös pitkällä aikavälillä. 
Ruoasta imeytyneen hiilihydraatin vaikutusta verensokeriin kuvataan usein glykeemisenä 
indeksinä (glycemic index, GI). Glykeeminen indeksi määritetään vertaamalla nautitun 
hiilihydraattilähteen aiheuttamaa veren glukoosipitoisuuden nousua standardituotteen 
glukoosivasteeseen (Jenkins ym. 1981). Standardituotteessa ja nautittavassa 
hiilihydraattipitoisessa ruoassa on saman verran imeytyvää hiilihydraattia (50 g). Nautitun 
tuotteen GI ilmoitetaan prosentteina standardituotteen glykeemisestä vasteesta, joka lasketaan 
glukoosikäyrien alle jäävistä pinta-aloista. Standardina käytetään glukoosia tai valkoista 
vehnäleipää, joiden glykeeminen vaste on korkea (Foster-Powell ym. 2002). Korkea GI-arvo 
kuvastaa nopeaa hiilihydraattien imeytymistä ja siten nopeaa veren sokeripitoisuuden nousua. 
Koska nautitun tuotteen GI lasketaan 50 g:sta imeytyvää hiilihydraattia, se ei huomioi eri 
annoskokojen vaikutusta verensokeriin. Glykeemisen indeksin rinnalle onkin otettu käyttöön 
myös glykeeminen kuorma (glycemic load, GL), joka huomioi hiilihydraattien 
grammamäärän annoksessa. Glykeeminen kuorma lasketaan kertomalla nautittavan tuotteen 
GI-arvo kyseisen tuotteen hiilihydraattien grammamäärällä. Aterian verensokerivastetta 
voidaan arvioida myös glykeemisellä profiililla (glycemic profile, GP), joka kuvastaa 
aterianjälkeisen glukoosikäyrän muotoa (Rosén ym. 2009). Glykeeminen profiili lasketaan 
jakamalla aika, jonka glukoosipitoisuus on paastotason yläpuolella, glukoosipitoisuuden 
maksiminousulla. Korkea glykeemisen profiilin arvo kertoo hyvästä aterianjälkeisestä 
glykeemisestä kontrollista. 
Hiilihydraattien pilkkominen alkaa suussa syljen sisältämän α-amylaasin toimesta (Grimble 
2005). Amylaasin toiminta jatkuu mahalaukussa, kunnes mahan happamuus inaktivoi 
entsyymin. Haiman erittämä amylaasi jatkaa hiilihydraattien pilkkomista ohutsuolessa 
(Mutanen & Voutilainen 2005). Amylaasi ei kykene pilkkomaan tärkkelystä kuitenkaan 
täydellisesti, vaan lopputuotteena on maltoosia, maltotrioosia ja oligosakkarideja. 
Imeytyäkseen hiilihydraatit on pilkottava monosakkarideiksi, mistä vastaavat ohutsuolen 
pinnalla olevat entsyymit, oligosakkaridaasit ja di- ja trisakkaridaasit. Tärkkelys pilkkoutuu 
lopullisesti ohutsuolessa α-glukosidaasin eli maltaasin toimesta. Ravintokuitu ei ole 
ruuansulatusentsyymien pilkottavissa. 
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Monosakkaridit imeytyvät verenkiertoon eri nopeuksilla (Mutanen & Voutilainen 2005). 
Monosakkarideista glukoosi ja galaktoosi imeytyvät aktiivisesti natriumvälitteisen 
kantajaproteiinin, SGLT1:n (sodium glucose transporter 1), avulla. Fruktoosi imeytyy 
helpotetun diffuusion avulla fruktoosille spesifisen kantajamolekyylin, GLUT5:n (glucose 
transporter 5), välityksellä. Glukoosi, galaktoosi ja fruktoosi siirtyvät epiteelisolusta 
verenkiertoon helpotetulla diffuusiolla GLUT2 (glucose transporter 2) -kantajaproteiinin 
avulla. Hiilihydraateista ravintokuitu ja tärkkelyksen resistantti osa eivät imeydy ohutsuolesta, 
vaan ne siirtyvät paksusuoleen bakteerien fermentoitavaksi. Käymisreaktiossa vapautuu 
energiaa ja syntyy lyhytketjuisia rasvahappoja (etikka-, propioni- ja voihappoa) sekä kaasuja 
(Asp & Bender 2005). Lyhytketjuiset rasvahapot imeytyvät paksusuolesta. 
Tutkimuksissa on saatu näyttöä siitä, että kasvikunnan tuotteissa esiintyvillä polyfenoleilla 
voi olla suotuisa vaikutus hiilihydraattien aiheuttamaan verensokerin nousuun (Hanhineva 
ym. 2010). Polyfenolien on todettu estävän hiilihydraattien pilkkoutumiseen osallistuvien 
entsyymien, amylaasin ja α-glukosidaasin, toimintaa ohutsuolessa. Hiilihydraattien 
pilkkoutumisen estämisen lisäksi polyfenolit voivat vaikuttaa myös glukoosin 
kantajaproteiineihin, ja siten viivästyttää glukoosin imeytymistä. Lisäksi polyfenoleilla voi 
olla suoria vaikutuksia haiman insuliinintuotantoon. Polyfenolien mekanistisia vaikutuksia 
glukoosin aineenvaihduntaan on tutkittu pääasiallisesti eläinmalleilla ja in vitro -kokeilla 
(kappaleet 3.2-3.4), mutta myös ihmisillä on tehty joitakin postprandiaalisia tutkimuksia 
(kappale 3.5). Tässä kirjallisuuskatsauksessa on keskitytty ainoastaan terveillä tutkittavilla 
tehtyihin tutkimuksiin. 
 
3.2 Polyfenolit hillitsevät amylaasin ja α-glukosidaasin toimintaa 
 
Polyfenolien inhiboivia vaikutuksia syljen ja haiman erittämän amylaasin sekä ohutsuolen 
pinnalla toimivan α-glukosidaasin toimintaan on havaittu useissa in vitro -tutkimuksissa. 
Tutkituimmat polyfenolit kuuluvat flavonoideihin ja tanniineihin. Tutkimuksissa käytetyt 
entsyymit ovat useimmiten eläimistä peräisin, mutta polyfenolien vaikutuksia on tutkittu 
myös ihmisen syljen sisältämän amylaasin toimintaan. 
Tutkimusten mukaan amylaasin toimintaan vaikuttavat tehokkaimmin tanniinit ja tietyt 
flavonoidit (Matsui ym. 2001, Kandra ym. 2004, McDougall ym. 2005, Tadera ym. 2006, Lo 
Piparo ym. 2008). Tanniinien kyky sitoa ruoansulatusentsyymejä on tunnettu jo pitkään, 
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minkä vuoksi niitä on kutsuttu myös antinutrienteiksi. Tutkimuksessa, jossa nautittiin 
suolakeksejä veden tai vihreän tai mustan teen kera, havaittiin, että tee alensi tärkkelyksen 
hajoamistuotteen, maltoosin, pitoisuutta syljessä enintään 70 prosentilla (Zhang & Kashket 
1998). Teen vaikuttaviksi aineiksi todettiin tanniinit, sillä niiden poistaminen teestä vähensi 
syljen amylaasin inhibointia. Niin ikään paljon tanniineja sisältävät punaiset viinirypäleet ja 
punaviini on todettu hyviksi amylaasin estäjiksi (McDougall ym. 2005). Niin 
kondensoituneiden kuin hydrolysoituvienkin tanniinien on todettu ehkäisevän amylaasin 
toimintaa, mutta tehokkaimpia ovat nähtävästi kuitenkin hydrolysoituvat tanniinit 
(McDougall ym. 2005). Esimerkiksi mansikasta ja vadelmasta on määritetty korkeita 
liukenevien tanniinien, kuten ellagitanniinien, pitoisuuksia (Koponen ym. 2007), ja niiden on 
myös havaittu parhaiten heikentävän amylaasin toimintaa verrattuna muihin 
polyfenolilähteisiin (McDougall ym. 2005).  
Amylaasia estävät myös tietyt flavonoideihin kuuluvat polyfenolit. Näiden fenolien kyky 
inhiboida amylaasia perustuu niiden tietynlaiseen rakenteeseen (Tadera ym. 2006, Lo Piparo 
ym. 2008). Useiden flavonoidien vaikutuksia selvittänyt tutkimus osoitti flavoneihin kuuluvan 
luteoliinin sekä flavonoleihin kuuluvien myrisetiinin ja kversetiinin olevan tehokkaimpia sian 
haiman erittämän amylaasin estäjiä (Tadera ym. 2006). Flavoneihin ja flavonoleihin 
kuuluvien yhdisteiden on todettu olevan tehokkaimpia myös ihmisen syljen sisältämän 
amylaasin estämisessä (Lo Piparo ym. 2008). Myös antosyaanien on havaittu hillitsevän 
ihmisen syljen amylaasin toimintaa (Matsui ym. 2001). Antosyaanit tunnetaan kuitenkin 
useiden tutkimusten perusteella ennen kaikkea α-glukosidaasin estäjinä. 
Antosyaanien tehoa hillitä α-glukosidaasia on verrattu diabeteslääkkeenä käytettävään 
akarboosiin (Matsui ym. 2001). Tutkimuksessa vertailtiin erilaisia antosyaaniuutteita, ja 
antosyaanien todettiin olevan erityisesti hyviä α-glukosidaasin maltaasiaktiivisuuden estäjiä, 
joskin vaihtelua antosyaanien välillä silti havaittiin. Kokeessa käytettiin rotan ohutsuolesta 
peräisin olevaa entsyymiä. Toisessa, niin ikään rotan entsyymiä käyttäneessä tutkimuksessa, 
flavonoidien ei havaittu juuri lainkaan estävän α-glukosidaasia, joskin siinäkin antosyaanit 
olivat parhaita inhiboijia (Tadera ym. 2006). Samassa tutkimuksessa antosyaanit heikensivät 
kuitenkin tehokkaasti hiivasta peräisin olevaa entsyymiä. Rotan ja hiivan entsyymit 
poikkeavat rakenteellisesti toisistaan, mikä selittänee antosyaanien erilaiset vaikutukset 
entsyymeihin. Bataatista eristetyt antosyaanit (100 mg per painokilo) vähensivät merkitsevästi 
maltoosin (2 g per painokilo) aiheuttamaa postprandiaalista glukoosi- ja insuliinivastetta 
rotilla (Matsui ym. 2002). Koska eroja vasteissa ei havaittu sakkaroosin tai glukoosin 
nauttimisen jälkeen, antosyaanit inhiboivat ainoastaan α-glukosidaasin maltaasiaktiivisuutta. 
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Antosyaanien vaikutusmekanismi perustuukin mahdollisesti niiden maltoosia muistuttavaan 
rakenteeseen, jolloin α-glukosidaasi (maltaasi) voi tarttua antosyaanirakenteeseen maltoosin 
sijaan (McDougall & Stewart 2005). Kokeessa käytetty antosyaanimäärä vastaa 70 kg 
painavalle aikuiselle 7 g antosyaaneja, joka on melko mahdotonta saada tavanomaisesta 
ruoasta. Ansyaaneja voidaan saada esimerkiksi 2-4 g kilosta tuoreita mustaherukoita tai 200-
350 mg litrasta punaviiniä (Manach ym. 2004). Suomessa keskimääräiseksi antosyaanien 
saantimääräksi on arvioitu 80 mg/vrk (Ovaskainen ym. 2008).  
Eri teelaatujen (vihreä, punainen ja musta tee) sisältämien katekiinien ja teaflaviinien kykyä 
inhiboida entsyymejä mitattiin in vitro -kokeella (Koh ym. 2010). Tutkimuksen mukaan 
teaflaviinit eli hapettuneet katekiinit olivat tehokkaimpia amylaasin sekä α-glukosidaasin 
estäjiä. Koska teaflaviineja muodostuu teen fermentoitumisessa, oli täysin fermentoitu musta 
tee tehokkain inhiboija. Puolifermentoitu punainen tee ja fermentoimaton vihreä tee sisältävät 
puolestaan enemmän katekiinejä. Samassa kokeessa mitattiin myös riisinuudelin sisältämän 
tärkkelyksen pilkkoutumisnopeutta teen polyfenolien läsnä ollessa. Musta tee hidasti 
tärkkelyksen pilkkoutumista eniten, vahvistaen teaflaviinien merkitystä entsyymien 
inhiboinnissa. Tee hidasti tärkkelyksen pilkkoutumista annoksilla 5 mg, 10 mg, 20 mg ja 
selvimmin 30 mg teen lehtiä/ml. Määrä ei ole suuri, kun 200 ml vettä, jossa on haudutettu 2 g 
teen lehtiä, sisältää 10 mg teen lehtiä/ml. Teaflaviinien vaikutukset α-glukosidaasiin havaittiin 
myös rotilla tehdyssä postprandiaalisessa kokeessa, jossa erityisesti teaflaviini 3-O-gallaatti 
(10 mg per painokilo) oli merkittävä maltaasin estäjä (Matsui ym. 2007). Rotille annettu 
teaflaviini vastaa aikuiselle ihmiselle (70 kg) 700 mg.  
Tärkkelyksen sisältämän haaroittuneen amylopektiinin pilkkomiseen tarvittavien entsyymien, 
kuten glukoamylaasin ja isomaltaasin, herkkyyttä polyfenoleille ei tunneta niin hyvin 
(McDougall & Stewart 2005). Nämä entsyymit ovat kuitenkin rakenteeltaan samankaltaisia 
kuin amylaasi ja α-glukosidaasi, joten mahdollisesti tietyt polyfenolit kykenevät inhiboimaan 
myös näitä entsyymejä. 
 
3.3 Polyfenolien vaikutukset glukoosin kantajaproteiineihin 
 
Ruoansulatusentsyymien inhiboinnin lisäksi useiden polyfenolien on todettu viivästyttävän 
myös glukoosin imeytymistä häiritsemällä glukoosin kuljettajamolekyylien toimintaa. 
Ominaisuuksistaan riippuen polyfenolit kykenevät inhiboimaan glukoosin epiteelisoluun 
22 
kuljettavaa natriumvälitteistä SGLT1-kantajaa sekä glukoosin verenkiertoon siirtävää 
GLUT2-kantajaa. 
Tanniinihapon sekä fenolihappoihin kuuluvien klorogeenihapon, ferulihapon ja kahvihapon 
todettiin in vitro -kokeessa merkitsevästi inhiboivan rotan ohutsuolesta eristetyn SGLT1-
kuljettajan toimintaa (Welsch ym. 1989). Tanniinihappo ja klorogeenihappo olivat 
vaikutuksiltaan tehokkaimpia, joskaan ne eivät ilmeisesti vaikuta suoraan kuljettajaan, vaan 
muuttavat Na
+
:n elektrokemiallista gradienttia, mikä häiritsee glukoosin imeytymistä. 
Fenolihappojen on kuitenkin todettu olevan tehottomia myös natriumvälitteisen kuljetuksen 
inhiboimisessa (Johnston ym. 2005). Tutkimuksessa käytettiin Caco-2-soluja mallintamaan 
suolen imeyttämismekanismeja. Caco-2-solut ovat ihmisen paksusuolen syöpäsolukosta 
eristettyjä soluja, jotka voivat erikoistua ohutsuolen enterosyyttejä muistuttaviksi soluiksi. 
Koska Caco-2-soluissa esiintyy samoja kuljetusproteiineja ja solunsisäisiä entsyymejä kuin 
enterosyyteissä, ne soveltuvat hyvin suoliston imeytymismekanismien tutkimukseen. 
Tutkimuksessa havaittiin erityisesti katekiinien eli flavan-3-olien vähentävän 
natriumvälitteistä imeytymistä. Teen sisältämien katekiinien inhiboiva vaikutus on todettu 
myös muissa tutkimuksissa (Kobayashi ym. 2000, Shimizu ym. 2000). Myös kversetiinin 
glukosidit vähensivät glukoosin kuljetuskapasiteettia tutkimuksessa, jossa käytettiin sian 
ohutsuolesta eristettyä SGLT1-kuljettajaa (Cermak ym. 2004). Kversetiinillä ei havaittu 
inhiboivaa vaikutusta ei-glykosyloituneessa muodossa (Song ym. 2002). 
Kversetiinin ei-glykosyloitunut muoto inhiboi sen sijaan GLUT2-välitteistä glukoosin 
kuljetusta hyperglykeemisillä rotilla tehdyssä kokeessa (Song ym. 2002). Glukoosin kanssa 
annosteltu kversetiini alensi merkitsevästi rottien glukoosivastetta verrattuna pelkkään 
glukoosiin. Kversetiinin tehokkain vaikutus saatiin määrällä 60 mg per painokilo, mikä 
tarkoittaa noin 4 g aikuiselle ihmiselle. Kversetiini kuuluu flavonoleihin, joiden päivittäinen 
saanti ruoasta on vain noin 20-35 mg (Manach ym. 2005). Tutkimuksessa arvioitiin kuitenkin, 
että kversetiini voi vaikuttaa ihmisellä myös pienempinä määrinä, koska rotille annettava 
glukoosimäärä oli painokiloa kohden suurempi (2 g per painokilo) kuin ihmisille tehtävissä 
sokerirasitustesteissä (Song ym. 2002). Myös tiettyjen flavonoidien aglykonit, kuten 
myrisetiinin ja kversetiinin, alensivat merkitsevästi glukoosin kuljetusta Caco-2-soluissa 
(Johnston ym. 2005). Vaikka flavonoidit esiintyvätkin yleensä glykosideina, ne voivat 
pilkkoutua aglykoneiksi ruoansulatuksessa. Näin ollen myös aglykonit voivat oletettavasti 
vaikuttaa glukoosin imeytymiseen. Koska aglykonit eivät vaikuttaneet natriumvälitteiseen 
kuljetukseen, niillä on merkitystä ilmeisesti vain helpotetussa, GLUT2-välitteisessä 
kuljetuksessa. Samassa tutkimuksessa myös katekiinien havaittiin inhiboivan GLUT2-
23 
mekanismia. Myös antosyaanit saattavat hillitä glukoosin imeytymistä (Hanamura ym. 2006). 
Hiirillä tehdyssä kokeessa acerola-kirsikasta peräisin olevat antosyaanit madalsivat 
postprandiaalista glukoosivastetta, mikä nähtävästi johtui antosyaanien kyvystä inhiboida 
paitsi glukoosin pilkkoutumista, myös glukoosin imeytymistä. Hiirille (35 g painoa kohden) 
annettiin 8,75 mg polyfenoliuutetta, mikä vastaa 17,5 g aikuiselle ihmiselle (70 kg). Näin 
suurta määrää ei ole kuitenkaan mahdollista saada ruoasta.  
 
3.4 Polyfenoleilla vaikutuksia haiman ß-solujen toimintaan 
 
Insuliinieritystä haiman β-soluista stimuloi ensisijaisesti veren glukoosipitoisuuden nousu. 
Kun insuliinin eritys kasvaa, glukoosia siirtyy soluihin, jolloin plasman glukoosipitoisuus 
laskee. Glukoosipitoisuuden laskeminen vähentää vastaavasti insuliinin vapautumista. 
Insuliinin eritystä lisäävät myös mahasuolikanavan hormonit, GLP-1 (glucagon-like peptide-
1) sekä GIP (gastric inhibitory peptide), joita kutsutaan inkretiineiksi niiden insuliinia 
stimuloivan vaikutuksen vuoksi (Baggio & Drucker 2007). GLP-1 ja GIP erittyvät 
verenkiertoon nopeasti syömisen aloittamisen jälkeen ja niiden vaikutukset insuliinin 
eritykseen välittyvät haiman β-soluissa olevien spesifisten reseptoreiden kautta. Insuliinia 
stimuloivan vaikutuksen lisäksi inkretiinit voivat lisätä β-solujen kasvua, ja GLP-1 hidastaa 
myös glukagonin vapautumista.  
Eläin- ja in vitro -kokeissa on havaittu polyfenolien voivan vaikuttaa suoraan haiman 
insuliinin eritykseen sekä ß-solujen proliferaatioon (Hanhineva ym. 2010). Pensasmustikan 
marjauute lisäsi merkitsevästi haiman ß-solujen jakaantumista, ja lehti- ja varsiuutteiden 
havaittiin lievästi tehostavan glukoosin aiheuttamaa insuliinin eritystä (Martineau ym. 2006). 
Kun jyrsijän haimasoluja altistettiin antosyaaneille glukoosin läsnä ollessa, havaittiin tiettyjen 
antosyaanien lisäävän insuliinin eritystä soluviljelmässä (Jayaprakasam ym. 2005). 
Japaninmispelistä (Eriobotrya japonica) uutettuja polyfenoleita sisältänyt liuos tehosti 
merkitsevästi insuliinin eritystä rotan haimasoluissa in vitro, ja laski tilapäisesti rottien 
postprandiaalista glukoosivastetta in vivo (Qa’dan ym. 2009). Vaikka glukoosivaste madaltui, 
nousua insuliinivasteessa ei havaittu. Insuliinivaste päinvastoin laski, joten uutteella oli suora 
vaikutus glukoosiin. Liuoksen sisältämien fenolien itsenäisiä vaikutuksia tutkittiin myös. 
Fenoliyhdiste Cinchonain Ib (108 mg per painokilo) lisäsi merkitsevästi insuliinin eritystä in 
vitro ja in vivo. Rottien postprandiaalinen glukoosivaste ei kuitenkaan madaltunut. Sen sijaan 
liuoksesta eristetty epikatekiini madalsi merkitsevästi insuliinivastetta in vitro -kokeessa. 
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Epikatekiinin määrä oli liuoksessa suurempi kuin Cinchonain Ib:n määrä, mikä voi selittää 
liuoksen aiheuttaman postprandiaalisen insuliinivasteen madaltumisen. Epikatekiinillä on 
todettu kuitenkin myös insuliinin eritystä lisäävä vaikutus (Hii & Howell 1985). 
Tutkimuksessa (Qa’dan ym. 2009) käytetyn Cinchonain Ib:n määrä vastaa 7,5 g aikuiselle 
ihmiselle (70 kg). 
 
3.5 Polyfenolien postprandiaaliset tutkimukset terveillä henkilöillä 
 
Polyfenolien vaikutuksia aterianjälkeiseen glukoosivasteeseen on tutkittu myös ihmisillä. 
Omenamehun sisältämät klorogeenihappo ja floritsiini madalsivat glukoosivastetta terveillä 
henkilöillä, jotka nauttivat 25 g glukoosia ja 400 ml omenamehua. Aterianjälkeiset glukoosi-, 
insuliini-, GIP- ja GLP-1-vasteet viittasivat viivästyneeseen glukoosin imeytymiseen 
(Johnston ym. 2002). Klorogeenihappo näytti olevan vaikuttava fenoliyhdiste myös 
tutkimuksessa, jossa kofeiiniton kahvi madalsi glukoosivastetta (Johnston ym. 2003). 
Kokeessa nautittiin 25 g glukoosia sekä 400 ml vettä, kofeiinitonta kahvia tai kofeiinia 
sisältävää kahvia. Kahvissa oleva kofeiini tunnetusti nostaa glukoosivastetta, joten 
kofeiinittomalla kahvilla on edullisemmat vaikutukset aterianjälkeiseen glykeemiseen 
vasteeseen kuin kofeiinia sisältävällä kahvilla. Kuitenkin tavallisen kahvin vaikutukset GIP- 
ja GLP-1-hormonien vasteisiin olivat samankaltaiset kuin kofeiinittomalla kahvilla. GIP-vaste 
madaltui ja GLP-1-vaste nousi verrattuna kontrolliin, viitaten glukoosin viivästyneeseen 
imeytymiseen. Kofeiinittomalla kahvilla ja klorogeenihapolla on saatu vastaavia tuloksia 
glukoosi- ja insuliinivasteisiin myös toisessa tutkimuksessa (van Dijk ym. 2009). Sen sijaan 
GIP- ja GLP-1-vasteisiin kofeiinittoman kahvin, samoin kuin klorogeenihapon yksinäänkin, 
on todettu olevan myös vailla vaikutusta (Olthof ym. 2011).  
Mustan teen havaittiin alentavan myöhäistä glukoosivastetta samanaikaisesti insuliinivasteen 
suurentuessa (Bryans ym. 2007). Teen sisältämien katekiinien ja teaflaviinien on todettu 
inhiboivan hiilihydraattien pilkkoutumista (Matsui ym. 2007, Koh ym. 2010) sekä glukoosin 
imeytymistä (Kobayashi ym. 2000, Shimizu ym. 2000, Johnston ym. 2005) eläin- ja in vitro -
kokeissa. Koska glukoosivasteessa havaittiin muutos vasta 120 minuutin kohdalla 
kontrolleihin (glukoosi, kofeiini) verrattuna, ei teen vaikutus johtunut glukoosin imeytymisen 
hidastumisesta (Bryans ym. 2007). Koska insuliinivaste nousi samanaikaisesti 
glukoosivasteen madaltumisen kanssa, teen flavonoidit vaikuttivat glukoosivasteeseen 
todennäköisimmin stimuloimalla haiman ß-soluja. 
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Kaneli sisältää runsaasti proantosyanidiineja, ja sen vaikutuksia riisivanukkaan aiheuttamaan 
glykeemiseen vasteeseen tutkittiin kahdessa kokeessa (Hlebowicz ym. 2007, Hlebowicz ym. 
2009). Kaneli (6 g) madalsi merkitsevästi vanukkaan glukoosivastetta 14 terveellä henkilöllä 
tehdyssä kokeessa (Hlebowicz ym. 2007). Teelusikallinen kanelia painaa noin 2,5 g (Meira 
2013), joten 6 g kerta-annos kanelia on käytännössä hyvin suuri. Tutkimuksessa kuitenkin 3 g 
annos kanelia madalsi insuliinivastetta ja nosti GLP-1-vastetta, vaikka ei aiheuttanutkaan eroa 
glukoosivasteessa (Hlebowicz ym. 2009). Sokeriruo’osta eristetyn flavonoidin todettiin 
madaltavan tärkkelyksen glykeemistä vastetta (Holt ym. 2003). Kokeessa nautittiin keksejä ja 
maitoa sekä 15, 50 tai 100 mg flavonoidia. Sokeriruo’on flavonoidiuute madalsi glykeemistä 
vastetta kaikilla määrillä verrattuna kontrolliin.  
 
4 MARJOILLA TEHDYT TUTKIMUKSET 
 
Marjat kuuluvat tärkeimpiin ja monipuolisimpiin polyfenolien lähteisiin, joten niillä voidaan 
olettaa olevan samankaltaisia suotuisia vaikutuksia glykeemiseen vasteeseen kuin muillakin 
tutkituilla polyfenolien lähteillä. Tähänastiset marjatutkimukset ovat lähinnä in vitro -kokeita, 
joissa on tutkittu marjojen vaikutuksia hiilihydraattien pilkkoutumiseen. Tässä 
kirjallisuuskatsauksessa käsiteltävät marjatutkimukset on koottu taulukkoon 2.  
 
4.1 In vitro -tutkimukset  
 
Marjauutteiden on havaittu useissa tutkimuksissa estävän amylaasin sekä α-glukosidaasin 
toimintaa. Tutkimuksessa, jossa vertailtiin eri polyfenolien lähteitä, marjat osoittautuivat 
tehokkaimmiksi amylaasin estäjiksi (McDougall ym. 2005). Mansikka ja vadelma vaikuttivat 
merkittävimmin amylaasin toimintaan, minkä arveltiin johtuvan näiden marjojen korkeasta 
ellagitanniinipitoisuudesta. Tanniinit ovat tunnetusti parhaimpia amylaasin estäjiä, mutta 
ellagitanniinien merkitys ei ole marjatutkimusten perusteella kuitenkaan täysin yksiselitteinen. 
Punaisen vadelman on havaittu olevan yhtä tehokas amylaasin estäjä kuin enemmän 
ellagitanniineja sisältävän keltaisen vadelman (Grussu ym. 2011). Lisäksi punainen vadelma 
on nähtävästi teholtaan parempi kuin hilla, joka sisältää runsaasti ellagitanniineja. Punaisen 
vadelman korkeampi antosyaanipitoisuus ei selitä amylaasin inhibitiota, sillä amylaasin 
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inhiboijana yhtä tehokas keltainen vadelma ei ole merkittävä antosyaanien lähde. Tulokset 
viittaavat siihen, että ellagitanniinit eivät yksinomaan selitä amylaasin inhiboitumista, eivätkä 
antosyaanit juuri vaikuta amylaasin toimintaan. Ellagitanniinien merkitystä amylaasin estäjinä 
hämmentää myös tutkimus, jossa selvitettiin seitsemän brasilialaisen mansikkalajin 
vaikutuksia amylaasin ja α-glukosidaasin toimintaan (da Silva Pinto ym. 2008). Huolimatta 
mansikoiden korkeista ellagitanniinipitoisuuksista, amylaasin inhiboituminen jäi kaikkiaan 
hyvin alhaiseksi. Vaikutukset α-glukosidaasin olivat sen sijaan hyviä. Toisaalta 
pihlajanmarjoista eristettyjen proantosyanidiinien on havaittu vaikuttavan merkitsevästi 
amylaasin toimintaan (Grussu ym. 2011), mikä vahvistaa käsitystä tanniineista tehokkaina 
amylaasin inhiboijina. Lisäksi mm. pensasmustikoiden ei ole havaittu olevan niin hyviä 
amylaasin kuin α-glukosidaasin estäjiä, mikä johtunee pensasmustikoiden pienestä 
tanniinipitoisuudesta (Johnson ym. 2011). 
Runsaasti antosyaaneja sisältävät mustaherukka ja mustikka olivat tehokkaimpia α-
glukosidaasin inhiboijia eri polyfenolilähteitä testanneessa tutkimuksessa (McDougall ym. 
2005). Mitä suurempi antosyaanipitoisuus oli kyseessä, sitä tehokkaammin α-glukosidaasin 
toiminta estyi. Antosyaanipitoisuuden yhteys α-glukosidaasin estymiseen havaittiin myös eri 
mansikkalajeja tutkittaessa (Cheplick ym. 2010). Tutkimuksessa tummat, eniten antosyaaneja 
sisältävät lajit, inhiboivat parhaiten α-glukosidaasia. Toisaalta paitsi antosyaanipitoisuudella, 
myös antosyaanien ominaisuuksilla lienee merkitystä, sillä vain vähän antosyaaneja sisältävän 
keltaisen vadelman on myös havaittu olevan tehokas α-glukosidaasin estäjä (Cheplick ym. 
2007). Vastaavasti toisessa vadelmatutkimuksessa todettiin, että marjan antosyaanipitoisuus ei 
ollut yhteydessä entsyymi-inhibition tehokkuuteen, mutta tietyt antosyaanit osoittautuivat 
tehokkaiksi α-glukosidaasin estäjiksi (Zhang ym. 2010). Myös karpalojauheen (da Silva Pinto 
ym. 2010)  on havaittu vaikuttavan α-glukosidaasin toimintaan.  
Marjojen vaikutuksia glukoosin kuljetusmekanismeihin on myös tutkittu. Tutkimuksessa 
selvitettiin mansikasta peräisin olevien polyfenolien vaikutuksia Caco-2-soluissa olevien 
SGLT1- ja GLUT2-kuljettajien toimintaan (Manzano & Williamson 2010). Sekä glukoosin 
soluunotto (SGLT1) että kuljetus verenkiertoon (GLUT2) hidastuivat, joskin vaikutus 
GLUT2-kuljettajaan oli voimakkaampi. Vaikutukset kuljettajiin olivat 
mansikkauuteannokseen verrannollisia. Suurin osa mansikan polyfenoleista oli antosyaaneja, 
joista pelargonidiinin glukosidi paljastui tärkeimmäksi kuljettajiin vaikuttavista yhdisteistä. 
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Taulukko 2. In vitro -tutkimuksia marjojen vaikutuksista hiilihydraattien pilkkoutumiseen.  
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4.2  Ihmisillä tehdyt ateriatutkimukset 
 
Tässä kirjallisuuskatsauksessa käsitellyt ihmisillä tehdyt ateriakokeet on koottu taulukkoon 3. 
Marjojen vaikutuksia sakkaroosin aiheuttamaan glykeemiseen vasteeseen on tutkittu terveillä 
henkilöillä kolmessa eri tutkimuksessa (Törrönen ym. 2010, Törrönen ym. 2012a, Törrönen 
ym. 2012b). Kahdessa tutkimuksessa nautittiin mustikkaa, mustaherukkaa, mansikkaa ja 
karpaloa sisältävää marjasosetta (150 g) sakkaroosin (35 g) kanssa (Törrönen ym. 2010, 
Törrönen ym. 2012a). Kontrollina käytettiin saman verran sakkaroosia sisältävää sokerivettä. 
Molemmissa tutkimuksissa marjasose madalsi sakkaroosin aiheuttamaa glukoosivastetta 
verrattuna kontrolliin. Marjojen vaikutuksesta veren glukoosipitoisuus myös laski hitaammin. 
Toisessa tutkimuksessa mitattiin myös insuliinin ja GLP-1-hormonin vasteita (Törrönen ym. 
2012a). Marjat madalsivat sakkaroosin insuliinivastetta ja nostivat maltillisesti GLP-1-
vastetta. Tutkimuksessa määritettiin myös sakkaroosin glykeemisen profiilin arvo, joka 
suureni merkitsevästi, kun sakkaroosi nautittiin marjasoseen kanssa. Marjojen vaikutuksesta 
sakkaroosin glukoosi- ja insuliinivasteet sekä nousivat että laskivat hitaammin. Kolmannessa 
tutkimuksessa tutkimustuotteina olivat mustaherukka- ja puolukkasoseet (150 g) sekä 
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mustaherukka- ja puolukkanektarit (300 ml) (Törrönen ym. 2012b). Soseet ja nektarit olivat 
sakkaroosilla (35 g) makeutettuja. Kontrollina oli saman verran sakkaroosia sisältävä 
sokerivesi. Tutkimuksen päämuuttujina olivat veren glukoosin, insuliinin ja vapaiden 
rasvahappojen (FFA, free fatty acids) pitoisuudet. Tutkimuksessa marjat madalsivat 
sakkaroosin aiheuttamaa veren glukoosi- ja insuliinipitoisuuden nousua ja laskua kontrolliin 
verrattuna. Marjat myös estivät verensokerin liiallisen laskun ja FFA-pitoisuuden nousun 
myöhäisessä aterianjälkeisessä tilassa. Koska marjat ovat useiden polyfenolien lähde, 
tutkimuksissa saadut tulokset selittynevät sekä sakkaroosin pilkkoutumisen että glukoosin 
imeytymisen viivästymisellä (Törrönen ym. 2010, Törrönen ym. 2012a, Törrönen ym. 
2012b).  
Verrattaessa glukoosi-fruktoosisiirapilla makeutetun karpalomehun ja vastaavasti makeutetun 
kontrollijuoman glykeemisiä vasteita ei havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa (Wilson ym. 
2008). Karpalomehun aiheuttama glukoosipiikki oli kuitenkin matalampi 30 minuutin 
kohdalla, ja lisäksi glukoosipitoisuus säilyi tasaisempana karpalomehun nauttimisen jälkeen, 
mikä osoittaa karpalon vaikuttavan suotuisasti glykeemiseen kontrolliin.  
Mustikoiden on havaittu merkitsevästi alentavan kaurapohjaisen juoman postprandiaalista 
insuliinivastetta, ja ero oli nähtävissä jo 15 minuutin kuluttua juomisesta (Granfeldt & Bjöck 
2011). Insuliinivaste oli matalampi kuin kontrollijuomalla huolimatta yhtä korkeasta 
glukoosivasteesta. Kun mustikkajuomaan lisättiin mustikoita, tilastollisesti merkitsevä ero oli 
nähtävissä myös glukoosivasteessa 30 minuutin kohdalla. Glukoosivasteesta riippumaton 
huomattavan matala insuliinivaste saattoi tutkijoiden mukaan johtua juoman fermentoimisesta 
sekä mustikoiden polyfenoleista.  
Tyrnimarjan on osoitettu vaikuttavan aterianjälkeiseen glukoosi- ja insuliinivasteeseen 
(Lehtonen ym. 2010). Tutkimuksessa nautittiin glukoosilla (50 g) täydennettyä 
maustamatonta, rasvatonta jogurttia (200 g) kokomarjasta jauhetun tyrnijauheen kanssa tai 
etanoli- tai hiilidioksidiuutetun tyrnijauheen kanssa. Jauhe ja uute vastasivat 200 g tuoretta 
marjaa. Kokomarjasta jauhettu tyrnijauhe madalsi aterian aiheuttamaa insuliinipiikkiä ja 
hidasti glukoosipitoisuuden laskua 30 minuutin – 120 minuutin välillä. Hiilidioksidiuutettu 
jauhe (rasvaliukoiset yhdisteet poistettu) ei muuttanut tyrnin vaikutuksia, mutta 
etanoliuutetulla jauheella tyrnin posiitiivisia vaikutuksia aterianjälkeisiin vasteisiin ei saatu 
esille. Tyrnin vaikutusmekansimit glykeemiseen vasteeseen selittyivät siis todennäköisemmin 
tyrnin etanoliliukoisilla yhdisteillä kuin rasvaliukoisilla yhdisteillä.  Puolukkajauheen (40 g) 
ei havaittu alentavan glukoosilla (50 g) täydennetyn jogurtin (200 g) glukoosi- ja 
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insuliinivastetta (Linderborg ym. 2012). Puolukkajauhe vastasi noin 270 g tuoreita 
puolukoita. Mielenkiintoista tutkimuksessa oli kuitenkin, että puolukkajauheen luontaisista 
sokereista huolimatta jauhe ei nostanut aterian glukoosivastetta. Mahdollisesti 
puolukkajauheen kuitu- ja/tai polyfenolikoostumus eliminoivat sen sisältämien sokereiden 
glukoosipitoisuutta nostavan vaikutuksen. 
Marjojen vaikutuksista tärkkelyspitoisen ruoan glykeemiseen vasteeseen on tehty muutama 
tutkimus. Glukoosivasteen osalta marjojen vaikutuksia on tutkittu pannukakuilla (Clegg ym. 
2011). Tutkimustuotteina olivat yhteensä 100 g vadelmaa tai mustikkaa sisältävät pannukakut 
(50 g marjaa pannukakkuun leivottuna ja 50 g pannukakun kanssa tarjottuna), ja molemmille 
marjapannukakuille oli omana kontrolliateriana tavallinen pannukakku, joka sisälsi 
marjapannukakkua vastaavan määrän glukoosia ja fruktoosia. Tutkimuksessa ei havaittu eroja 
mustikkaa tai vadelmaa sisältävien pannukakkujen ja kontrolliaterioiden glukoosivasteiden 
välillä. Vadelman ja mustikan vaikutus pannukakun aiheuttamaan insuliinivasteeseen olisi 
ollut mielenkiintoista tietää, sillä marjojen on havaittu madaltavan tärkkelyspitoisen aterian 
insuliinivastetta glukoosivasteesta huolimatta (Edirisinghe ym. 2011, Törrönen ym. 2013). 
Mansikan havaittiin merkitsevästi madaltavan bagel-leivän insuliinivastetta, vaikka vaikutusta 
glukoosivasteeseen ei ollut (Edirisinghe ym. 2011). Lisäksi mansikan, mustikan, puolukan ja 
aronian on havaittu madaltavan vehnäleivän aiheuttamaa insuliinivastetta ilman 
glukoosivastetta madaltavaa vaikutusta (Törrönen ym. 2013). Johtopäätöksiä tiettyjen 
marjojen tai niiden sisältämien polyfenolien merkityksestä insuliinivasteen madaltumiselle ei 
ole kuitenkaan voitu tehdä. Esimerkiksi mansikan ellagitanniinien ei voida olettaa vastaavan 
insuliinivasteen madaltumisesta, sillä mansikkaa runsaammin ellagitanniineja sisältävät lakka 
ja vadelma eivät vaikuttaneet insuliinivasteeseen (Törrönen ym. 2013). Lisäksi antosyaaneja 
ja proantosyanidiineja sisältävät mustikka ja puolukka madalsivat vehnäleivän 
insuliinivastetta yhtä paljon kuin aronia, joka sisältää enemmän antosyaaneja ja 
proantosyanidiineja kuin mustikka ja puolukka. Lisätutkimuksia tarvitaan marjojen määrän, 
olomuodon ja polyfenolikoostumuksen merkityksestä tärkkelyksen glykeemisen vasteen 
madaltamiseksi. On myös esitetty, että marjojen happamuus saattaa vaikuttaa glykeemiseen 
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5 YHTEENVETO KIRJALLISUUDESTA 
 
Polyfenolit ovat laaja joukko kasvikunnassa esiintyviä yhdisteitä, joiden terveysvaikutukset 
kiinnostavat tutkijoita. Polyfenolien monimutkaisesta rakenteesta ja kemiallisista 
ominaisuuksista johtuen niiden ruoassa olevien pitoisuuksien määrittäminen sekä niiden 
biologisen hyväksikäytettävyyden selvittäminen on haastavaa. Tähän mennessä tehtyjen in 
vitro-, eläin- ja ihmistutkimusten perusteella on kuitenkin osoitettu, että polyfenoleilla on 
hyvin monimuotoisia vaikutuksia elimistössä, ja niiden vähäinen saanti voi olla yhteydessä 
useisiin sairauksiin ja niiden riskitekijöihin.  
Hiilihydraattien imeytymisnopeudella ja sen seurauksena veren sokeri- ja 
insuliinipitoisuuksien nousulla on oleellinen merkitys metabolisten sairauksien, lihavuuden 
sekä mahdollisesti myös tiettyjen syöpämuotojen kehittymiselle pitkällä aikavälillä. Useiden 
tutkimusten perusteella polyfenolit voivat vaikuttaa glykeemiseen vasteeseen monella tapaa, 
kuten hidastamalla glukoosin pilkkoutumista ja imeytymistä sekä lisäämällä insuliinin 
eritystä. Polyfenolien vaikutukset hiilihydraatteja pilkkoviin entsyymeihin riippuvat 
oleellisesti entsyymien rakenteesta, joten myös tulokset ovat yhteydessä siihen, mistä 
kokeessa käytetyt entsyymit ovat peräisin. Eläinten, hiivan ja ihmisen amylaasi- ja α-
glukosidaasientsyymit poikkeavat rakenteellisesti toisistaan, joten tutkimustuloksia ei voida 
aina rinnastaa ihmisiin. Lisäksi eläinkokeissa käytetyt polyfenolimäärät painokiloa kohden 
ovat niin suuria, että ihmisellä vastaavan määrän saaminen edellyttäisi suplementin käyttöä. 
Ruoasta on mahdotonta saada polyfenoleja tai jopa tiettyä yhdistettä useita grammoja 
kerrallaan tai edes vuorokaudessa. Toisaalta ihmisillä tehdyt postprandiaaliset tutkimukset 
ovat kuitenkin antaneet näyttöä polyfenolien vaikuttavuudesta. Tutkimuksia tulisi tehdä 
kuitenkin yhä enemmän ihmisillä. Lisäksi olisi tutkittava enemmän polyfenolien vaikutuksia 
nimenomaan tärkkelyksen ja sakkaroosin, tärkeimpien nopeiden hiilihydraattilähteiden, 
glykeemiseen vasteeseen. Oleellista on pyrkiä käyttämään polyfenolimääriä, jotka ovat 
mahdollisia saada ruoasta. Kaikkiaan polyfenolien vaikutukset glykeemiseen vasteeseen ovat 
kuitenkin useiden tutkimusten perusteella jo lupaavia. 
Marjat kuuluvat monipuolisimpiin ja tärkeimpiin polyfenolien lähteisiin. In vitro -kokeissa on 
saatu lupaavaa näyttöä siitä, että marjat inhiboivat hiilydraatteja pilkkovia α-glukosidaasi- ja 
amylaasientsyymejä. Postprandiaalisissa tutkimuksissa on selvitetty marjojen vaikutuksia 
pääosin sokerin glykeemiseen vasteeseen, mutta näyttöä marjojen merkityksestä ruokavalion 




Suurin osa ravinnon hiilihydraateista on tärkkelystä, jota saadaan pääasiallisesti viljatuotteista. 
Suomalaisten ravinnossa leipä on keskeisin hiilihydraattien ja tärkkelyksen lähde 
(Kansanterveyslaitos 2008). Valkoisesta vehnäjauhosta tehty leipä aiheuttaa nopean veren 
glukoosipitoisuuden nousun, johon elimistö vastaa voimakkaalla insuliinin erityksellä. Korkea 
insuliinipitoisuus laskee verensokerin nopeasti alas, joka voi johtaa hypoglykemiaan 
(Leinonen ym. 1999, Rosén ym. 2009). Verensokerin äkillinen lasku alle paastotason stimuloi 
vapaiden rasvahappojen (FFA) vapautumista rasvakudoksesta. Toistuvina akuutit koholla 
olevat FFA-pitoisuudet veressä altistavat muun muassa insuliiniresistenssille ja matala-
asteiselle tulehdukselle (Boden 2011). Pitkällä aikavälillä jatkuvat suuret vaihtelut glukoosi-, 
insuliini- ja FFA-vasteissa lisäävät siten useita kroonisten sairauksien riskitekijöitä (Ludwig 
2002). Ruisleipä nostaa verensokeria yhtä nopeasti kuin valkoinen vehnäleipä, mutta 
ruisleivän insuliinivaste on vehnäleivän vastetta alhaisempi (Leinonen ym. 1999, Rosén ym. 
2009). Matalan insuliinivasteen vuoksi veren glukoosipitoisuus ei laske yhtä voimakkaasti 
ruisleivän syömisen jälkeen kuin vehnäleivän nauttimisen jälkeen.  
Polyfenoleilla on havaittu olevan glykeemistä vastetta madaltavia ominaisuuksia, joten ne 
saattavat olla hyödyksi leivän tärkkelyksen korkean glykeemisen vasteen kontrolloimisessa. 
Koska tärkkelystä sisältävä leipä ja polyfenoleja sisältävät marjat kuuluvat vahvasti 
suomalaiseen ruokakulttuuriin, tässä tutkimuksessa haluttiin selvittää, voidaanko marjoilla 
vaikuttaa myönteisesti leivän aiheuttamaan glykeemiseen vasteeseen. Tutkimuksen tavoitteina 
oli selvittää  
1) voidaanko vehnä- ja ruisleivän aiheuttamaa korkeaa glykeemistä vastetta pienentää 
runsaasti polyfenoleja sisältävän marjalisän avulla? 
2) millaisen insuliinivasteen marjalisä tuottaa vehnä- ja ruisleipäaterian jälkeen? 
3) onko marjoilla vaikutusta vehnä- tai ruisleivän aiheuttamaan FFA-vasteeseen? 
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7 AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
Tutkimukseen rekrytoitiin 20 vapaaehtoista henkilöä lehti-ilmoituksen kautta. Tutkittaviksi 
haettiin 25–69-vuotiaita terveitä, tupakoimattomia naisia, joiden painoindeksi oli väliltä 20–
28 kg/m
2
. Tutkimukseen ilmoittautuneiden terveydentila arvioitiin taustatietolomakkeen sekä 
laboratoriomittausten (perusverenkuva (fB-PVK-T), kilpirauhastutkimus (fS-TSH), 
maksatutkimus (fP-ALAT), munuaistutkimus (fP-Krea), glukoosi (fP-Gluk), kolesteroli (fS-
Kol), LDL-kolesteroli (fS-Kol-LDL), HDL-kolesteroli (fS-Kol-HDL), triglyseridit (fS-
Trigly)) perusteella. Verenluovutuksesta tuli olla kulunut vähintään 1 kk ennen tutkimusta, ja 
tutkimuksen aikana verenluovutus oli kiellettyä. Tutkimuksesta informoitiin tarkemmin 
suullisesti sekä kirjallisella tiedotteella (Liite 1), ja tutkittavat täyttivät suostumuslomakkeen 
(Liite 2) ennen tutkimuksen alkamista. Tutkimussuunnitelma sai hyväksynnän Pohjois-Savon 




Tutkimus suoritettiin Itä-Suomen yliopiston Kuopion kampuksen kansanterveystieteen ja 
kliinisen ravitsemustieteen yksikössä. Jokaiselle tutkittavalle kuului 4 tutkimuskäyntiä, joiden 
kesto oli noin 3 tuntia. Kullakin koehenkilöllä tutkimuskertojen väli oli vähintään 3 vrk. 
Tutkimustuotteiden nauttimisjärjestys satunnaistettiin.  
Tutkittavia ohjeistettiin pitämään ruokavalio ja elämäntavat mahdollisimman samantapaisina 
koko tutkimuksen ajan. Tutkittavien tuli pidättäytyä kokonaan marjatuotteiden nauttimisesta 
tutkimuskertaa edeltävänä päivänä. Myös raskasta liikuntaa kehotettiin välttämään edellisenä 
päivänä sekä tutkimusaamuna. Lisäksi tutkittavia pyydettiin pitämään tutkimusaamua 
edeltävän päivän viimeinen ateria mahdollisimman samantapaisena sekä kirjaamaan ateria 
ylös. Alkoholin käyttöä tuli välttää 48 h ennen tutkimuskäyntiä. Valmistautumisohje 
tutkimuskäynneille on liitteenä 3. 
Tutkittavat tulivat tutkimuskäynnille aamulla klo 7.30 yön yli kestäneen paaston (10-12 h) 
jälkeen. Tutkittavien oli kuitenkin suositeltavaa nauttia paaston aikana 2,5 dl vettä illalla ja 
aamulla. Tutkittaville asetettiin kanyyli käsivarren laskimoon verinäytteiden ottamista varten, 
ja paino mitattiin jokaisella tutkimuskerralla. Paastoverinäyte (0 min) otettiin ennen 
36 
tutkimusaterian nauttimista. Aterian nauttimisen jälkeen verinäytteitä otettiin 15, 30, 45, 60, 
90 ja 120 minuutin kuluttua syömisen aloittamisesta. Plasma erotettiin verinäytteistä 
välittömästi sentrifugoinnilla ja pakastettiin myöhempiä määrityksiä varten. Tutkittavia 
ohjeistettiin käyttämään tutkimusaterian syömiseen suurin piirtein yhtä paljon aikaa jokaisella 
kerralla, ja ateria tuli nauttia 15 minuutin sisällä syömisen aloittamisesta. Syömisen 
lopetettuaan tutkittavat kirjasivat ruokailuun käytetyn ajan ylös. 
Tutkimuskertoja edeltävän päivän fyysisen aktiivisuuden määrä, alkoholin ja marjatuotteiden 





Tutkimustuotteina olivat tavanomainen ruisleipä ja vehnäleipä marjasoseen kanssa sekä ilman 
marjasosetta. Ilman marjasosetta nautittavat leivät syötiin kurkun kanssa. Tutkimusaterioden 
ravintosisällöt ovat esitetty taulukossa 4. Marjasose valmistettiin suomalaisista 
pakastemarjoista, jotka toimitti Aten Marja-Aitta. Sose (150 g) sisälsi yhtä paljon mansikkaa, 
karpaloa, mustikkaa ja mustaherukkaa. Marjat soseutettiin tehosekoittimella ja soseet 
pakastettiin välittömästi. Marjasoseet sulatettiin mikroaaltouunissa tutkimusaamuna juuri 
ennen käyttöä. Vehnäleivät valmisti VTT ja ruisleivän Vaasan Oy. Leivät säilytettiin 
pakastimessa, ja sulatettiin jääkaapissa tutkimusaamua edeltävän yön ajan. Leivistä poistettiin 
kuoret ennen annoksen punnitsemista. Ruis- ja vehnäleipää nautittiin määrä, joka sisälsi 50 g 
imeytyvää hiilihydraattia (163 g ruisleipää ja 126 g vehnäleipää). Kurkkua oli 50 g. 
Marjasosetta sisältävien aterioiden kanssa nautittiin 200 ml vettä ja muilla aterioilla 300 ml 
vettä.  
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Glukoosi-, insuliini- ja FFA-määritykset tehtiin kliinisen ravitsemustieteen 
tutkimuslaboratoriossa. Plasman glukoosipitoisuudet määritettiin heksokinaasimenetelmällä 
käyttäen Konelab System reagensseja sekä Konelab 20 XTi kliinisen kemian analysaattoria 
(Thermo Fisher Scientific). Plasman insuliinipitoisuudet määritettiin immunoluminometrisellä 
menetelmällä käyttäen ADVIA Centaur Insulin IRI reagensseja sekä Siemens ADVIA 
Centaur kemiluminesenssi-immunoanalysaattoria (Siemens Medical Solutions Diagnostics). 
Plasman FFA-pitoisuudet määritettiin entsymaattisella kolometrisella menetelmällä käyttäen 
Wako NEFA-HR(2) reagensseja (Wako chemicals GmbH) sekä Konelab 20 XTi 
analysaattoria. 
 
7.4 Tilastolliset analyysit 
 
Tulosten tilastolliset analyysit tehtiin SPSS for Windows -tilasto-ohjelman versiolla 17.0. 
Tulokset on ilmaistu keskiarvoina ± keskihajontana (SD) tai keskiarvona ± keskivirheenä 
(SEM). Tilastollisesti merkitsevinä pidettiin p-arvoja <0,05. Tilastollisissa testauksissa on 
verrattu erikseen vehnäleipäaterioita (vehnäleipä ja vehnäleipä + marjasose) ja 






















Imeytyvä hiilihydraatti     
Tärkkelys 50 50 50 50 
Sokerit 0,7 0,7 9,7 9,7 
Glukoosi   4,4 4,4 
Sakkaroosi   1,2 1,2 
Fruktoosi   4,2 4,2 
Proteiini 10,3 10,3 11,0 11,0 
Rasva 3,1 2,1 3,8 2,8 
Ravintokuitu 5,4 19,4 10,1 24,1 
38 
Tutkimusaterioiden glukoosi-, insuliini- ja FFA-vasteiden eroja eri aikapisteissä tarkasteltiin 
lineaarisella Mixed model -analyysilla. Aterioiden välisten erojen tilastollista merkitsevyyttä 
ajan suhteen (aika*ateria -interaktio) testattiin sijoittamalla tutkittavan koodi random-
muuttujaksi ja aika*ateria fixed-muuttujaksi. Muuttujan residuaalien normaalijakautuneisuus 
tarkistettiin histogrammikuviona, ja mikäli residuaalit eivät olleet normaalisti jakautuneita, 
muuttujalle tehtiin logaritmimuunnos.  
Glukoosi-, insuliini- ja FFA-pitoisuuksien käyrät aikapisteistä 0 min – 120 min piirrettiin 
Graph Pad Prism 5 for Windows -ohjelmalla, jolla laskettiin myös käyrän alle jäävä pinta-ala 
(AUC). Mikäli käyrästä muodostui kaksi erillistä pinta-ala-piikkiä, määritettiin AUC 
ainoastaan ensimmäisestä piikistä.  Glukoosi-, insuliini- ja FFA-pitoisuuksien maksiminousu 
aterian nauttimisen jälkeen laskettiin vähentämällä pitoisuuden lähtötaso eli paastoarvo 
pitoisuuden huippuarvosta. Aterioiden glykeeminen profiili (GP) (Rosen ym. 2009) laskettiin 
Graph Pad -ohjelmasta saatujen tietojen avulla jakamalla aika (min), jonka glukoosipitoisuus 
oli paastotason yläpuolella, glukoosipitoisuuden maksiminousulla (mmol/l). Tilastollisesti 
merkitsevät erot aterioiden välillä AUC:n, maksiminousun ja GP:n suhteen testattiin 
lineaarisella Mixed model -analyysilla sijoittamalla tutkittavan koodi random-muuttujaksi ja 
ateria fixed-muuttujaksi. Muuttujan residuaalien normaalijakautuneisuus tarkistettiin 
histogrammikuviona ja tarvittaessa tehtiin logaritmimuunnos. 
Tutkittavien tutkimuksen aikaisten painon muutosten sekä aterioiden syöntiaikojen 
tilastollinen merkitsevyys laskettiin lineaarisella Mixed model -analyysilla sijoittamalla 
tutkittavan koodi random-muuttujaksi ja ateria fixed-muuttujaksi. Muuttujan residuaalien 





Tutkimukseen osallistui 20 tervettä naista, iältään keskimäärin (± SD) 57 ± 12 – vuotta. 

















Keskiarvo ± SD, n=20. Suluissa vaihteluväli. 
 
 
Tutkittavien paino ei muuttunut tutkimuksen aikana (Taulukko 6). Vehnäleipäaterioiden  ja 
ruisleipäaterioiden syöntiajoissa ei ollut käytännössä suuria eroja, mutta ruisleipäaterioiden 
syöminen kesti merkitsevästi kauemmin kuin vehnäleipäaterioiden (Taulukko 6). 
 




Keskiarvo ± SD, n=20. 
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Vehnäleipä vs. ruisleipä ilman marjasosetta 
 
Tutkimusaterioiden glukoosi- ja insuliinipitoisuuksia on verrattu ensin ilman marjasosetta 
nautittujen vehnäleivän ja ruisleivän kesken (Kuva 3). Marjojen vaikutuksia leipien glukoosi- 
ja insuliinivasteisiin on käsitelty erikseen vehnäleivän (Kuva 4) ja ruisleivän (Kuva 5) osalta. 
Glukoosi- ja insuliinipitoisuuksien maksiminousut, AUC:t ja GP on esitetty taulukossa 7. 
Tutkimusaterioiden FFA-vasteiden vertailu vehnäleipäaterioiden kesken, ruisleipäaterioiden 
kesken ja ilman marjaa nautittujen vehnä- ja ruisleivän kesken on esitetty kuvassa 5.  
  
Ikä (v) 57  ± 12 (25-69) 
Paino (kg) 64,7 ± 6,1 (55-78) 
BMI (kg/m
2
) 24,2 ± 2,0 (21-28) 
Paastoglukoosi (mmol/l) 5,4 ± 0,4 (4,9-6,2) 
Kokonaiskolesteroli (mmol/l) 5,3 ± 1,2 (2,9-7,3) 
LDL-kolesteroli (mmol/l) 2,8 ± 1,0 (1,3-4,5) 
HDL-kolesteroli (mmol/l) 1,8 ± 0,4 (1,9-2,5) 


















Paino (kg) 64,7 ± 6,2 64,8 ± 6,1 0,729 65,0 ± 6,0 64,9 ± 6,0 0,404
c
 0,210 
Syöntiaika (min:s) 7:42 ± 1:23 7:18 ± 1:20 0,046 8:16 ± 1:25 8:19 ± 1:38 0,733 0,032 
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8.1 Vehnäleivän ja ruisleivän glukoosi- ja insuliinivasteet  
 
Glukoosi 
Paastoglukoosi oli molemmilla ateriakerroilla samalla tasolla (5,2 mmol/l), ja syömisen 
jälkeen glukoosipitoisuus nousi huippuunsa (7,1-7,2 mmol/l) 30 minuutin kohdalla (Kuva 
3A). Ruisleivän nauttimisen jälkeen glukoosipitoisuus laski hieman hitaammin paastotasolle 
(120 min) kuin vehnäleivän nauttimisen jälkeen (90 min), mutta glukoosivasteissa ei ollut 
tilastollista eroa (aika*ateria p=0,658). 
Vehnäleivän ja ruisleivän välillä ei ollut tilastollista eroa glukoosin maksiminousun, AUC 0-





Ennen vehnäleivän nauttimista plasman insuliinipitoisuus oli keskimäärin 7,0 mU/l, ja ennen 
ruisleivän nauttimista 5,5 mU/l (Kuva 3B). Paastoarvot eivät eronneet tilastollisesti 
merkitsevästi (p=0,744). Ruisleivän syömisen jälkeen insuliinipitoisuus oli huipussaan 30 
minuutin kohdalla (49,4 mU/l) ja vehnäleivän syömisen jälkeen 45 minuutin kohdalla (66,0 
mU/l). Ruisleivän aiheuttama insuliinivaste on kokonaisuudessaan tilastollisesti merkitsevästi 
alhaisempi kuin vehnäleivän vaste (aika*ateria p=0,005), tilastolliset merkitsevyyserot olivat 
aikapisteissä 30 min, 45 min, 60 min ja 90 min.  
Ruisleivän nauttimisen jälkeen insuliinin maksiminousu oli tilastollisesti merkitsevästi 
pienempi kuin vehnäleivän nauttimisen jälkeen (Taulukko 7). Ruisleivän insuliinikäyrän 


















































Kuva 3. Plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuudet vehnäleipäaterian ja ruisleipäaterian 
nauttimisen jälkeen (keskiarvo ± SEM). *** p < 0,001. ** p < 0,01. * p < 0,05. 
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Keskiarvo ± SD, n=20.
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Vehnäleipä vs. ruisleipä ilman marjasosetta 
 
8.2 Marjojen vaikutus vehnäleivän glukoosi- ja insuliinivasteisiin 
 
Glukoosi 
Ennen vehnäleipäaterian nauttimista veren glukoosipitoisuus (± SD) oli 5,3 ± 0,5 mmol/l, ja 
ennen vehnäleipä + marjasose -ateriaa 5,1 ± 0,3 mmol/l (Kuva 4A). Ilman marjasosetta 
nautittuna vehnäleipäateria nosti veren glukoosipitoisuuden huippuarvoon (7,1 ± 1,0 mmol/l) 
30 minuutissa. Glukoosipitoisuus laski paastotasolle 90 minuutin kohdalla (5,2 ± 1,0 mmol/l), 
ja jatkoi laskua alle paastotason ollen 120 minuutin kohdalla 4,8 ± 0,8 mmol/l. 
Nautittaessa vehnäleipää marjasoseen kanssa veren glukoosipitoisuus nousi huippuarvoonsa  
30 minuutin kohdalla, mutta jäi hieman alhaisemmaksi (6,7 ± 0,7 mmol/l) kuin pelkän 
vehnäleivän nauttimisen jälkeen. Pitoisuus laski paastotasolle 120 minuutin kohdalla (5,0 ± 
0,7 mmol/l). Erot aterioiden välillä eivät olleet tilastollisesti merkitseviä (p=0,150). 
Veren glukoosipitoisuuden maksiminousu paastoarvosta oli lähes yhtä suuri molemmilla 
aterioilla (Taulukko 7). Glukoosikäyrien AUC:t 0-120 minuutin ja 0-60 minuutin välillä olivat 
pienempiä marjojen kanssa nautitulle vehnäleivälle, mutta erot eivät olleet tilastollisesti 












Nousu         
Glukoosi (mmol/l)  1,9 ± 0,9 1,8 ± 0,8 0,472c 1,9 ± 0,9 1,8 ± 1,1 0,490 0,935 
Insuliini (mU/l) 68,9 ± 31,5 52,8 ± 24,9 0,001 47,6 ± 25,0 36,4 ± 15,6 0,001c <0,001 
AUC 0-120 min        
Glukoosi (min · mmol/l)  78,5 ± 76,0 77,2 ± 57,7 0,721c 85,4 ± 73,7 82,7 ± 73,6 0,710c 0,577 
Insuliini ( min · mU/l) 4140 ± 1831 3657 ± 1766 0,047 2969 ± 1322 2565 ± 1104 0,030c <0,001 
AUC 0-60 min        
Glukoosi (min · mmol/l) 59,2 ± 40,7 51,5 ± 31,1 0,365 59,1 ± 36,3 52,7 ± 35,1 0,266 0,984 
Insuliini ( min · mU/l) 2317 ± 924 1738 ± 845 <0,001 1643 ± 742 1225 ± 556 <0,001c <0,001 
AUC 0-30 min        
Glukoosi (min · mmol/l) 22,0 ± 12,2 14,9 ± 10,0 0,022 20,8 ± 11,6 15,1 ± 10,5 0,026 0,515 
Insuliini ( min · mU/l) 638 ± 376 386 ± 233 <0,001 493 ± 254 297 ± 154 <0,001c 0,010 
GPd [min/(mmol/l)]  40,0 ± 12,7 57,0 ± 25,1 0,005c 47,8 ± 25,8 60,4 ± 36,0e 0,064 0,227c 
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Ennen vehnäleipäaterian nauttimista veren insuliinipitoisuus (± SD) oli 7,0 ± 3,3 mU/l ja 
ennen vehnäleipä + marjasose -ateriaa 6,0 ± 1,8 mU/l (Kuva 4B). Erot paastoarvoissa eivät 
olleet tilastollisesti merkitseviä (p=0,438, logaritmimuunnos). Molempien aterioiden 
nauttimisen jälkeen insuliinipitoisuus nousi huippuarvoonsa 45 minuutin kohdalla ollen 
vehnäleivälle 66,0 ± 25,0 mU/l ja marjaa sisältävälle vehnäleipäaterialle 52,0 ± 22,0 mU/l. 
120 minuutin kohdalla vehnäleipäaterian jälkeinen insuliinipitoisuus oli laskenut tasolle 18,3 
± 13,1, kun marjaa sisältävän aterian jälkeinen pitoisuus oli 23,8 ± 14,7. Marjat madalsivat 
vehnäleivän insuliinivastetta tilastollisesti merkitsevästi (aika*ateria p<0,001, 
logaritmimuunnos). Tilastolliset merkitsevyyserot olivat aikapisteissä 15 min, 30 min ja 120 
min. 
Insuliinipitoisuuden maksiminousu oli marjaa sisältävällä vehnäleipäaterialla tilastollisesti 
merkitsevästi pienempi kuin pelkällä vehnäleivällä (Taulukko 7). Marjat myös pienensivät 

















































Kuva 4. Plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuudet vehnäleipäaterian ja vehnäleipä + marjasose 
-aterian nauttimisen jälkeen (keskiarvo ± SEM). *** p < 0,001, ** p < 0,01. 
 
8.3 Marjojen vaikutus ruisleivän glukoosi- ja insuliinivasteisiin 
 
Glukoosi 
Ruisleipäaterioiden glukoosikäyrät mukailevat toisiaan (Kuva 5A). Veren glukoosipitoisuus 
(± SD) ennen molempien ruisleipäaterioiden nauttimista oli samalla tasolla (5,3 ± 0,3 
mmol/l). Glukoosipitoisuus nousi huippuunsa 30 minuutin kohdalla (7,2 ± 0,8 mmol/l 
ruisleipäaterialla ja 6,8 ± 0,9 mmol/l ruisleipä + marjasose -aterialla), ja palautui paastotasolle 
120 minuutin kohdalla (5,2 ± 0,7 mmol/l ruisleipäaterialla ja 5,2 ± 0,9 mmol/l ruisleipä + 
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marjasose -aterialla). Marjat eivät vaikuttaneet ruisleivän glukoosivasteeseen (aika*ateria 
p=0,762).  
Glukoosipitoisuuden maksiminousu paastotasosta ja glukoosikäyrien AUC:t  0-120 min ja 0-
60 min eivät eronneet aterioiden välillä (Taulukko 7). AUC 0-30 min oli kuitenkin 




Insuliinipitoisuus (± SD) ennen ruisleipäaterian nauttimista oli 5,5 ± 1,9 mU/l ja ennen 
ruisleipä + marjasose -aterian nauttimista 6,2 ± 2,3 mU/l (Kuva 5B). Paastoarvot eivät 
eronneet tilastollisesti merkitsevästi (p=0,319, logaritmimuunnos). Ruisleivän nauttimisen 
jälkeen insuliinipitoisuus nousi huippuunsa 30 minuutin kohdalla (49,4 ± 27,3 mU/l). 
Marjojen vaikutuksesta insuliinipitoisuus oli huipussaan vasta 45 minuutin kohdalla, ja 
huippupitoisuus oli matalampi kuin pelkällä ruisleivällä (38,9 ± 17,7 mU/l). Insuliinipitoisuus 
laski hitaammin marjoja sisältävän aterian nauttimisen jälkeen, sillä 120 minuutin kohdalla 
marja-aterian jälkeinen insuliinipitoisuus (16,5 ± 8,5 mU/l ) oli korkeammalla kuin ruisleivän 
nauttimisen jälkeen (21,2 ± 9,9 mU/l). Marjat madalsivat ruisleivän insuliinivastetta 
tilastollisesti merkitsevästi (aika*ateria p<0,001, logaritmimuunnos). Tilastolliset 
merkitsevyyserot olivat aikapisteissä 15 min, 30 min ja 120 min. 
Insuliinin maksiminousu paastotasosta oli tilastollisesti merkitsevästi alhaisempi marjaa 
sisältäneen ruisleipäaterian jälkeen kuin pelkän ruisleivän syömisen jälkeen (Taulukko 7). 
Lisäksi insuliinikäyrien AUC:t 0-120 min, 0-60 min ja 0-30 min olivat tilastollisesti 















































Kuva 5. Plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuudet ruisleipäaterian ja ruisleipä + marjasose -
aterian nauttimisen jälkeen (keskiarvo ± SEM). ** p < 0,01. 
 
8.4 Marjojen vaikutukset vehnä- ja ruisleivän FFA-vasteisiin 
 
Kaikkien aterioiden FFA-vasteet olivat hyvin samankaltaisia (Kuva 6). FFA-pitoisuuden 
paastotaso ennen tutkimusaterioiden nauttimista oli keskimäärin 0,4-0,5 mmol/l. Kaikkien 
aterioiden nauttimisen jälkeen pitoisuudet lähtivät laskuun. FFA-vasteissa ei ollut 
havaittavissa tilastollista eroa vehnäleivän ja ruisleivän välillä (aika*ateria p=0,978) (Kuva 
6A). Marjasoseella ei ollut vaikutusta vehnäleivän FFA-vasteeseen (aika*ateria p=0,063, 
























































Kuva 6. Vapaiden rasvahappojen (FFA) pitoisuus ilman marjaa ja marjojen kanssa nautitun 





Vehnäleivän ja ruisleivän samanlainen glukoosivaste, mutta erilainen insuliinivaste oli 
aikaisempaan tutkimustietoon pohjautuen tutkimuksen perusolettamuksena. Tässä 
tutkimuksessa saatu tulos alhaisemmasta insuliinivasteesta ruisleivän nauttimisen jälkeen 
tukee siten aikaisempaa tutkimustietoa (Leinonen ym. 1999, Rosén ym. 2009) ja vahvistaa 
lähtökohdan tutkimuksen tavoitteille. Ruisleivän nauttimisen jälkeen tarvitaan vähemmän 
insuliinia glukoosipitoisuuden kontrolloimiseen kuin vehnäleivän syömisen jälkeen.  
Vaikka marjojen vaikutus vehnäleivän glukoosivasteeseen (0-120 min) ei tässä tutkimukessa 
ollut riittävä ollakseen tilastollisesti merkitsevä, marjojen kanssa nautitun vehnäleivän 
glukoosivaste oli kuitenkin matalampi ensimmäisen 45 min aikana kuin pelkän vehnäleivän 
vaste, ja ero oli havaittavissa jo 15 minuutin kuluttua syömisen aloittamisesta. Marjan kanssa 
nautitun vehnäleivän glukoosikäyrän alle jäävä pinta-ala ensimmäisen 30 minuutin ajalta 
olikin tilastollisesti merkitsevästi pienempi kuin vehnäleivän, vaikka aikapistekohtaisia 
merkitsevyyseroja ei havaittukaan. Marjojen vaikutuksesta glukoosipitoisuus pysyi myös 
kaikkiaan hieman tasaisempana ja laski paastotasolle myöhemmin kuin pelkän vehnäleivän 
nauttimisen jälkeen, mistä kertoo ero aterioiden glykeemisessä profiilissa. Marja-aterian 
suurempi glykeemisen profiilin arvo kuvastaa sitä, että vaikka marjat eivät madaltaneet 
merkitsevästi vehnäleivän glukoosivastetta, ne kuitenkin hieman tasoittivat 
glukoosipitoisuuden nousua ja laskua. 
Marjojen edullinen vaikutus vehnäleivän glykeemiseen vasteeseen näkyi selvemmin 
aterianjälkeisissä insuliinipitoisuuksissa. Marjat madalsivat tilastollisesti merkitsevästi 
vehnäleivän insuliinivastetta kahden tunnin aikana, ja ero oli nähtävissä jo 15 minuutin 
kuluttua syömisen aloittamisesta. Glukoosivasteen tavoin marja-aterian insuliinivaste oli 
kahden tunnin aikana kokonaisuudessaan tasaisempi kuin vehnäleivällä.  
Tutkimustulosten mukaan marjat eivät vaikuttaneet ruisleivän glukoosivasteeseen 
tilastollisesti merkitsevästi, vaikka marjaa sisältävän aterian glukoosivaste oli matalampi 
ensimmäisen 45 minuutin ajan. Vaikka aikapistekohtaisia eroja ei havaittukaan, marja-aterian 
glukoosikäyrän alle jäävä pinta-ala 30 minuutin ajalta oli tilastollisesti merkitsevästi pienempi 
kuin pelkällä ruisleivällä. 
Tämä tutkimus vahvisti ruisleivällä aiemmin havaitun vehnäleipää matalamman 
insuliinivasteen (Leinonen ym. 1999, Rosén ym. 2009), mutta nautittaessa ruisleipää 
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samanaikaisesti marjojen kanssa, insuliinin tarve glukoosipitoisuuden kontrolloimiseksi 
väheni entisestään. Marjat madalsivat ruisleivän insuliinivastetta jo ensimmäisen 30 minuutin 
aikana syömisen aloittamisesta sekä hidastivat insuliinipitoisuuden laskua kahden tunnin 
aikana verrattuna pelkän ruisleivän insuliinivasteeseen. 
Tutkimuksen mielenkiintona oli myös, muuttuuko vehnä- ja ruisleivän FFA-vaste marjojen 
vaikutuksesta. Vehnäleivän ja ruisleivän FFA-vasteet olivat keskenään hyvin samanlaiset, 
eivätkä marjat vaikuttaneet kummankaan leivän vasteisiin kahden tunnin aikana. Kaikkien 
aterioiden nauttimisen jälkeen paastotason FFA-pitoisuus laski veren glukoosipitoisuuden 
nousun myötä. Kun veren glukoosipitoisuus saavutti paastotason 90-120 minuutin kohdalla, 
myös FFA-pitoisuuksien lasku tasoittui. Kahden tunnin aikana veren glukoosipitoisuus ei 
kuitenkaan ehtinyt laskea selvästi alle paastotason, joten hypoglykemian aiheuttamaa nousua 
FFA-pitoisuuksissa ei nähty. Aterioiden glykeemisen vasteen seuraaminen ainakin 180 
minuuttiin asti olisikin voinut olla informatiivisempaa FFA-pitoisuuksien käyttäytymisen 
kannalta, koska vapaiden rasvahappojen pitoisuus verenkierrossa lisääntyy hypoglykemiaa 
lähestyttäessä. Myöhäisen postprandiaalisen tilan seuraaminen olisi antanut lisätietoa siitä, 
hidastavatko marjat FFA-vasteen nousua tärkkelyspitoisen aterian jälkeen. Marjojen on 
aikaisemmin havaittu estävän tai hidastavan ainakin sakkaroosin aiheuttamaa FFA-vastetta 
(Törrönen ym. 2012b).  
Sekä vehnäleivän että ruisleivän kohdalla marjat vaikuttivat glykeemiseen vasteeseen 
selvimmin heti ensimmäisen 30 minuutin aikana, ja vaikutus oli nähtävissä jo 15 minuutin 
kuluttua syömisen aloittamisesta. Marjojen edullinen vaikutus oli havaittavissa myös kahden 
tunnin kuluttua, sillä ne näyttivät hidastavan glukoosi- ja insuliinipitoisuuksien nopeaa laskua. 
Marjojen tehokkuus glykeemisen kontrollin parantamisessa oli tilastollisesti merkitsevä 
kuitenkin vain insuliinin osalta, mikä on linjassa aikaisemman tutkimustiedon (Clegg ym. 
2011, Edirisinghe ym. 2011, Törrönen ym. 2013) kanssa. Ihmisillä tehdyssä ateriakokeessa 
marjapannukakkujen glukoosivaste ei poikennut tavallisten pannukakkujen glukoosivasteesta 
(Clegg ym. 2011) eikä yksittäisten marjojen ole havaittu vaikuttavan vehnäleivän 
glukoosivasteeseen (Törrönen ym. 2013). Mansikoiden (Edirisinghe ym. 2011, Törrönen ym. 
2013), puolukoiden, mustikoiden ja aronian (Törrönen ym. 2013) on sen sijaan havaittu 
madaltavan tärkkelyspitoisen aterian insuliinivastetta. Tässä tutkimuksessa glukoosivasteen 
kannalta on silti merkittävää, että huolimatta marjojen luontaisten sokereiden määrästä, veren 
glukoosipitoisuus ei noussut marja-aterian jälkeen korkeammalle kuin pelkän leivän syömisen 
jälkeen. 150 g:ssa marjasosetta oli yhteensä noin 10 g imeytyvää hiilihydraattia (glukoosi, 
sakkaroosi, fruktoosi), eli marjasose lisäsi leipäaterian imeytyvän hiilihydraatin määrää noin 
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17 %, josta noin puolet tuli nopeasti imeytyvästä glukoosista (vapaa glukoosi ja sakkaroosista 
vapautuva).  
Marjojen on kuitenkin havaittu selvästi madaltavan sakkaroosin glukoosivastetta, mikä saattaa 
johtua marjojen sisältämien polyfenolien kyvystä inhiboida sakkaroosia pilkkovia entsyymejä 
(Törrönen ym. 2010, Törrönen ym. 2012a, Törrönen ym. 2012b). Sakkaroosiin verrattuna 
tärkkelys on rakenteeltaan monimutkaisempi, joten mahdollisesti sen vuoksi marjojen 
polyfenolien vaikutukset tärkkelyksen aiheuttamaan glukoosivasteeseen eivät tule niin 
selkeästi esille. Tässä tutkimuksessa käytetyn marjasoseen polyfenolipitoisuuksia ei 
määritetty, mutta aikaisempaan tutkimustietoon perustuen marjasoseen voidaan olettaa 
sisältävän ainakin antosyaaneja mustaherukasta, mustikoista ja mansikoista (Määttä-Riihinen 
ym. 2004, Koponen ym. 2007), proantosyanidiineja mustaherukasta, mustikoista ja karpalosta 
(Hellström ym. 2009), ellagitanniineja mansikoista (Määttä-Riihinen ym. 2004, Koponen ym. 
2007), kversetiiniä ja myrisetiiniä karpalosta, mustaherukasta ja mustikasta (Häkkinen ym. 
1999) sekä joitakin määriä kemferolia (Häkkinen ym. 1999) ja fenolihappoja (Mattila ym. 
2006). Yksittäisten polyfenolien merkitys glykeemisen vasteen madaltumiselle on epäselvä 
aikaisempien in vitro -kokeiden (McDougall ym. 2005, da Silva Pinto ym. 2008, Cheplick 
ym. 2009, da Silva Pinto ym. 2010, Grussu ym. 2011, Johnson ym. 2011) sekä ihmisillä 
tehtyjen tutkimusten (Törrönen ym. 2013) perusteella. Mustikka (McDougall ym. 2005, 
Johnson ym. 2011), mustaherukka (McDougall ym. 2005), mansikka (da Silva Pinto ym. 
2008) ja karpalo (Da Silva Pinto ym. 2010) ovat inhiboineet hiilihydraatteja pilkkovaa α-
glukosidaasia in vitro. Mustikan ja mustaherukan (McDougall ym. 2005) sekä mansikan 
(Cheplick ym. 2009) osalta erityisesti antosyaanien on havaittu vaikuttavan α-glukosidaasin 
toimintaan. Mansikoiden on havaittu olevan tehokkaita myös amylaasin estäjinä, minkä 
arveltiin johtuvan mansikan ellagitanniineista (McDougall ym. 2005). Mansikat ovat olleet 
kuitenkin myös tehottomia amylaasin estäjiä (da Silva Pinto ym. 2008), eivätkä ellagitanniinit 
selitä myöskään vadelmien ja lakan vaikutuksia amylaasiin (Grussu ym. 2011). Myöskään 
postprandiaalisessa tärkkelystutkimuksessa runsaasti ellagitanniineja sisältävät vadelma ja 
lakka eivät vaikuttaneet glykeemiseen vasteeseen, vaikka mansikka vaikutti (Törrönen ym. 
2013). Mansikalla voi olla vaikutuksia myös glukoosin kuljetusmekanismeihin, mikä on 
havaittu mansikan antosyaanilla, pelargonidiinin glukosidilla, in vitro (Manzano & 
Williamson 2010). In vitro -kokeiden perusteella vaikuttaa kaikkiaan siltä, että marjat olisivat 
tehokkaita nimenomaan α-glukosidaasin inhiboijina. Inhibointikykyyn voi vaikuttaa kuitenkin 
α-glukosidaasin aktiivisuus, eli se, pilkkooko α-glukosidaasi sakkaroosia 
(sakkaraasiaktiivisuus) vai tärkkelystä (maltaasiaktiivisuus). Tästä voisi osin johtua myös 
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marjojen selvempi vaikutus sakkaroosin glukoosivasteeseen. Tärkkelys on rakenteeltaan 
polysakkaridi, joka koostuu suoraketjuisesta amyloosista ja haaroittuneesta amylopektiinistä. 
In vitro- ja eläinkokeista on kuitenkin saatu näyttöä siitä, että mm. antosyaanit hillitsisivät α-
glukosidaasin maltaasiaktiivisuutta, eli tärkkelyksen amyloosia pilkkovan entsyymin 
aktiivisuutta ohutsuolessa (Matsui ym. 2001, Matsui ym. 2002). Polyfenolien vaikutuksista 
tärkkelyksen amylopektiinin pilkkomiseen tarvittavien entsyymien aktiivisuuteen ei juuri 
tiedetä (McDougall & Stewart 2005). Olettamuksena on, että tietyt polyfenolit kykenisivät 
inhiboimaan myös näitä entsyymejä, koska ne ovat rakenteeltaan samantapaisia kuin amylaasi 
ja α-glukosidaasi. Vehnän ja rukiin tärkkelyksestä suurin osa, oletettavasti noin 72-78 % on 
amylopektiiniä (Gomand ym. 2011). Mikäli polyfenolit eivät vaikuta amylopektiiniä 
pilkkovien entsyymien toimintaan merkittävästi, vehnän ja rukiin suuri amylopektinipitoisuus 
voisi selittää marjojen lieväksi jääneen vaikutuksen glukoosivasteeseen. Yksittäisten 
polyfenolien merkitystä marjojen vaikuttavina tekijöinä on mahdotonta arvioida. 
Tutkimuksessa käytetyn marjasoseen neljän eri marjan muodostama polyfenolikoostumus oli 
oletettavasti hyvin monipuolinen, ja sen vuoksi vaikutuksiltaan todennäköisesti enemmän 
kuin osiensa summa.  
Marjasose sisälsi noin 5 g kuitua, josta liukenematonta kuitua on noin 70 % (3,7 g), joten 
liukoisen kuidun osuus soseessa jäi vähäiseksi (Fineli® 2012). Liukoinen kuitu tutkitusti 
madaltaa hiilihydraattipitoisen aterian glykeemistä vastetta lisäämällä ruokamassan 
viskositeettia, mikä hidastaa mahan tyhjenemisnopeutta ja glukoosin pilkkoutumista ja 
imeytymistä (Mälkki & Virtanen 2001). Liukoisen kuidun vaikutuksia on tutkittu erityisesti 
beetaglukaanilla, jonka on todettu vaikuttavan vähintään 4-6 g annoksena. Liukoista kuitua 
tulisi olla ateriassa siis suhteellisen paljon, jotta sen vaikutus glykeemisessä vasteessa 
havaittaisiin. On siis epätodennäköistä, että marjojen vaikutukset vehnä- ja ruisleivän 
glykeemiseen vasteeseen voisivat selittyä pelkästään marjojen kuitupitoisuudella. Toisaalta 
marjasoseen paksu lusikoitava rakenne ja liukoisen kuidun viskositeettia lisäävä ominaisuus 
yhdessä saattavat hidastaa mahan tyhjenemisnopeutta. Marjasoseaterian ja leipäaterian 
nestevolyymi oli kuitenkin miltei sama, koska leipäaterialla juotiin enemmän vettä kuin 
marja-aterialla. Marjojen on havaittu alentavan glukoosi- ja insuliinivasteita sosemuodon 
tavoin myös mehuina nautittuina, vaikka marjamehuissa rakenne on ohuen nestemäinen ja 
kuitupitoisuus alhaisempi ja siten kulkeutumisaika ruoansulatuskanavassa nopeampi 
(Törrönen ym. 2012b).  
On esitetty, että marjojen vaikutus tärkkelyksen glykeemisen vasteeseen voisi johtua ainakin 
osittain marjojen happamuudesta (Törrönen ym. 2013).  Marjat sisältävät sitruunahappoa ja 
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orgaanisia happoja. Marjojen vaikutus leipien glykeemiseen vasteeseen näkyi välittömästi 
ensimmäisen puolen tunnin aikana syömisestä, ja vastaava nopea vaikutus leivän glukoosi- ja 
insuliinivasteisiin on nähty etikkahapolla (Östman ym. 2005). Etikkahappo nähtävästi 
hidastaa mahan tyhjenemisnopeutta (Liljeberg & Bjöck 1998, Östman ym. 2005). 
Lisätutkimuksia marjojen happamuuden vaikutuksesta hiilihydraattipitoisen aterian 
glykeemiseen vasteeseen tarvitaan. 
Aterioiden syöntiajoissa ei ollut käytännössä eroja, vaikka tilastollinen ero oli havaittavissa 
vehnäleivän ja vehnäleipä + marjasose -aterioiden välillä. Vehnäleipä nautittiin marjasoseen 
kanssa keskimäärin 23 sekuntia nopeammin kuin ilman marjasosetta. Koska marja-aterian 
glykeeminen vaste oli vehnäleivän vastetta matalampi, marja-aterian nopeampi syöntiaika 
saattoi pienentää marjojen aiheuttamaa eroa.  
Marjojen vaikutusmekanismien osalta olisi mielenkiintoista selvittää, miksi marjojen vaikutus 
glukoosi- ja insuliinivasteeseen on havaittavissa niin nopeasti, jo 15 minuutin kuluttua 
syömisen aloittamisesta, ja miksi marjat vaikuttavat tärkkelyksen osalta vahvemmin 
insuliinivasteeseen kuin glukoosivasteeseen. Tässä tutkimuksessa 150 g marjaa tuntui olevan 
riittävä määrä glykeemiseen vasteeseen vaikuttamiseksi, mutta arkielämän kannalta määrä voi 
olla liian suuri kerta-annoksena syötäväksi. Toisaalta myös aterian leipämäärä oli runsas, 
joten marjojen ja leivän määrällinen suhde toisiinsa ei ollut suuri. Jatkossa olisi 
mielenkiintoista myös tutkia, vaikuttavatko pienemmät marjamäärät usean kerran päivässä 
syötynä, tai vaikuttavatko edellisellä aterialla syödyt marjat seuraavan aterian vasteisiin. 
Voitaneen kuitenkin olettaa, että ylipäänsä marjojen säännöllinen syöminen on terveydelle 





Tutkimuksen mukaan marjojen vaikutus leipien insuliinivasteisiin oli tilastollisesti erittäin 
vahva. Marjat pienensivät vehnä- ja ruisleivän nauttimisen jälkeistä veren 
glukoosipitoisuuden kontrolloimiseen tarvittavaa insuliinipitoisuutta. Marjat siis paransivat 
entisestään ruisleivän alhaista insuliinivastetta. Marjat vaikuttivat leipien glukoosivasteeseen 
ensimmäisen 30 minuutin aikana, mikä näkyi tilastollisesti merkitsevästi glukoosikäyrien alle 
jäävien pinta-alojen pienentymisenä. Vaikka marjalisä ei madaltanut vehnäleivän eikä 
53 
ruisleivän glukoosivastetta kahden tunnin ajalta, se kuitenkin paransi vehnäleivän glykeemistä 
profiilia tilastollisesti merkitsevästi. Marjat eivät vaikuttaneet leipäaterioiden aiheuttamiin 
FFA-vasteisiin kahden tunnin seurannan aikana. 
Marjojen vaikutusmekanismit tärkkelyksen glykeemiseen vasteeseen ovat epäselvät. Marjojen 
vaikutus voi johtua niiden sisältämistä polyfenoleista, mutta yksittäisten polyfenolien 
merkityksestä ei voida tehdä johtopäätöksiä. Marjojen kuitupitoisuus ei todennäköisesti ole 
yksinään riittävä tekijä vaikutusten aikaansaamiseksi. Polyfenolien merkityksen ohella myös 
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